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RESUMO

O presente estudo teve como objetivos analisar microscopicamente a polpa de
dentes humanos permanentes traumatizados com diagnostico clinico de necrose pulpar,
avaliar a presenca de microrganismos no canal radicular e correlacionar critérios
clinicos e radiograficos com achados microscopicos e microbioldgicos. Foram
selecionados 20 dentes com coroa integra que sofreram traumatismo aos tecidos
periodontais, nos quais, durante o acompanhamento clinico e radiografico, foi
diagnosticada a necrose pulpar. Em cada dente foram realizadas a coleta microbioldgica
do canal radicular e a remocdo do tecido pulpar que foi submetido as técnicas de
coloracdo de Hematoxilina e Eosina e Brown e Brenn. As analises descritivas e
estatisticas (Analise de diagnostico, Teste de Wilcoxon e Teste de Regressdo Linear)
possibilitaram as seguintes observacGes: dos 20 dentes traumatizados, 3 néo
apresentaram tecido pulpar suficiente que permitisse avaliagdo microscopica e 17
apresentaram-se com polpas necroticas; em 12 das 17 amostras de polpas pode ser
verificada, pelo método de Brown e Brenn, a presenca de microrganismos; a avaliacao
microbiolodgica detectou desenvolvimento microbiano em 17 canais radiculares (85,0%),
com predominancia de bactérias anaerobias facultativas; nenhum dos critérios clinicos
utilizados foi patognomdnico (100,0%) para o diagnostico de necrose pulpar nos dentes
traumatizados, sendo os testes de sensibilidade pulpar térmicos relativos ao calor
(90,0%) e ao frio (85,0%) e o teste de percussdo vertical (75,0%) os que apresentaram
maior sensibilidade; o teste de percussao vertical demonstrou alta sensibilidade (80,0%)

na deteccao de microrganismos presentes no canal radicular; tanto a condi¢do do espaco
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periodontal apical quanto o tempo decorrido do traumatismo até a intervencéo
endoddntica ndo mostraram correlacdo estatisticamente significante com o nimero de
microrganismos presentes no canal radicular dos dentes traumatizados, com excegéo
dos estreptococos bucais, cujo numero revelava-se maior a medida que aumentava o
tempo transcorrido. Concluiu-se que dos 20 dentes traumatizados com diagnostico
clinico de necrose pulpar, 3 dentes ndo apresentaram polpa para permitir andlise
microscopica e 17 apresentaram amostras de polpas necréticas ao exame microscopico;
85,0% apresentaram microrganismos no canal radicular e pdde-se observar uma
correlagdo positiva entre os critérios clinicos e radiogréaficos utilizados para o

diagndstico de necrose pulpar com os achados microscépicos e microbioldgicos.

Palavras-chave: traumatismo, necrose pulpar, microbiologia, microscopia.
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ABSTRACT

The present study had the purpose of analising microscopically the pulp tissue of
human traumatized teeth with clinical diagnosis of pulp necrosis, evaluating the
presence of microorganisms in the root canal and correlating clinical and radiographic
criteria with microscopic and microbiologic findings. Twenty teeth were selected with
intact crown that had injury in the periodontal tissues and that during the follow-up of
the pulp condition, by clinic and radiographic evaluations, the pulp necrosis was
clinically diagnosed. Microbiologic collect was performed in the root canal and the pulp
tissue extirpated was stained with hematoxylin and eosin for microscopical evaluation
and the adjacent slide stained to the Brown and Brenn method. The statistic and
descriptive analyses (Analyse of diagnosis, Wilcoxon's Test and Linear Regression
Test) enabled the following observations: from 20 traumatized teeth 3 did not present
enough pulp tissue to have a microscopic evaluation performed and 17 showed pulp
necrosis; in 12 out of 17 pulps the presence of microorganisms could be conformed by
Brown and Brenn method; the microbiological evaluation presented microbial
development in 17 root canals (85,0%), with predominance of facultative anaerobics;
none of clinical criteria used were pathognomonic (100,0%) to the diagnosis of the pulp
necrosis in the traumatized teeth. Testings that showed more sensibility were termic
pulp testing relative to hot (90,0%), relative to cold (85,0%) and the vertical percussion
testing (75,0%); this last one also showed high sensibility (80,0%) in observating
present microorganisms in the root canal; either the apical periodontal space condition

(normal or increased) or the period of time the injury until the endodontic intervention
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did not show statistically significant correlation to the number of present
microorganisms in the root canal, except the buccal streptococcus, which number
showed bigger as the time increased. It was conclude that among the 20 traumatized
teeth with clinical diagnosis of pulp necrosis, 3 did not show pulp to allow a
microscopic exam and 17 showed necrotic pulps in the microscopic exam; 85,0%
showed microorganisms in the root canal and a positive correlation was observed
between the clinic and radiographic criteria used to the pulp necrosis diagnosis with

microscopic and microbiologic findings.

Key-words: traumatism, pulp necrosis, microbiology, microscopy.
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1 INTRODUCAO

Os traumatismos dentarios tém representado um desafio freqiiente na clinica
odontoldgica. Em paises onde o controle da incidéncia de carie se tornou efetivo, eles
constituem o maior problema de satde bucal entre os jovens. Estudos epidemiologicos
realizados na Dinamarca revelaram a alarmante prevaléncia de 50,0% de traumatismos
dentarios entre os escolares de Copenhagen, ao demonstrarem que uma de cada duas
criancas até 14 anos ja havia sofrido algum tipo de traumatismo ocorrido na denti¢do
decidua ou permanente (Andreasen & Ravn, 1972). Na Suécia, verificou-se que 0s
mesmos constituem o segundo tipo de traumatismo mais comum em criangas na idade
pré-escolar (Sérensen, 1997). No Brasil, embora ndo existam dados epidemioldgicos
nacionais sobre traumatismo dentario, alguns estudos tém sido publicados baseados em
populacbes de determinadas regides. Em escolares de Belo Horizonte, foi encontrada
uma prevaléncia de traumatismo dentario de 13,6% aos 12 anos de idade (Cortes et al.,
2001) e em escolares de Florianopolis, essa prevaléncia foi de 18,9% para esta mesma

faixa etaria (Traebert et al., 2003).

As principais causas destes traumatismos variam consideravelmente e incluem
traumatismos iatrogénicos, quedas na infancia, agressdes fisicas, colisGes, esportes,
acidentes automobilisticos, torturas, retardo mental, epilepsia e uso de drogas
(Andreasen & Andreasen, 2001). Essa etiologia €, portanto, multifatorial e atinge
grupos vulneraveis e especificos em diversas faixas etarias, porém a maior prevaléncia

na denticdo permanente é registrada aos 12 anos de idade e os incisivos centrais
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INTRODUCAO

superiores sdo os dentes mais atingidos (Bastos, 1996; Andreasen & Andreasen, 2001;

Andreasen, 2003; Cortes & Bastos, 2004).

Os traumatismos dentérios resultam em lesdes as estruturas pulpares e
periodontais que, em ultima instancia, comprometem a estética e a funcdo do aparelho
estomatognatico, além de representarem um sério problema de ordem emocional e
psicoldgica para o paciente (Andreasen & Ravn, 1972; Andreasen, 1985; Bastos, 1996;
Andreasen & Andreasen, 1992; Cortes & Bastos, 2004). As principais alteracfes
pulpares decorrentes de traumatismos sdo: necrose, obliteracdo e reabsor¢do do canal
radicular, sendo a primeira a mais freqiiente (Bastos, 1996; Andreasen & Andreasen,

2001; Andreasen, 2003).

A necrose pulpar parece estar diretamente relacionada com os traumatismos de
luxacdo (Skieller, 1960; Magnusson & Holm, 1969; Andreasen, 1970; Andreasen &
Andreasen, 2001) e foi relatada por Andreasen (1970) em uma freqiiéncia de 52,0% nos
casos de luxacdes extrusivas, intrusivas e subluxac6es. Stalhane & Hedegard (1975), ao
estudarem 1.132 dentes traumatizados, registraram que a necrose pulpar ocorreu em
54,0% dos dentes luxados e 11,6% dos dentes subluxados. Outros estudos também
registraram a necrose pulpar como a complicacdo mais freqliente pos-traumatismo,
variando de 37,0% apds subluxagdes (Rock & Grundy, 1981) a 98,0% apds luxacbes
extrusivas em dentes com rizogénese completa (Dumsha & Hovland, 1982).
Considerando todos os tipos de traumatismos, Haaviko & Rantanen (1976) relataram
necrose pulpar em 42,3 % dos casos.

O desenvolvimento da necrose pulpar em dentes traumatizados é determinado
por trés fatores: a presenca de microrganisnos, capaz de comprometer 0s processos de

revascularizacdo e regeneracdo pulpar (Cortes & Bastos, 2004), o tipo de traumatismo,
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INTRODUCAO

que esta associado ao dano causado ao complexo pulpo-periodontal, e o estagio de
desenvolvimento radicular, que se relaciona com a capacidade de reparo (Andreasen,
1970; Andreasen & Vestergaard-Pedersen, 1985; Feiglin, 1996; Robertson, 1998;
Andreasen, 2003).

A concussdo e a subluxacédo significam traumatismos com agressdo minima ao
periodonto e a polpa, portanto, apresentam risco limitado de desenvolver necrose
pulpar. Em contrapartida, este risco é aumentado nas avulsdes e nas luxacles extrusiva,
lateral e intrusiva por causarem danos maiores a polpa, ao ligamento periodontal e ao
0sso alveolar (Andreasen, 1970; Rock & Grundy, 1981; Andreasen & Vestergaard-
Pedersen, 1985). Dentes com rizogénese incompleta apresentam risco diminuido de
desenvolver necrose pulpar em relacdo aos dentes com rizogénese completa em virtude
da maior possibilidade de revascularizacdo pulpar (Andreasen & Vestergaard-Pedersen,
1985; Andreasen & Andreasen, 1985; Bastos, 1996; Robertson, 1998; Andreasen, 2003;
Cortes & Bastos, 2004).

O conhecimento dos fatores que determinam a necrose pulpar é importante, ja
que eles podem determinar o prognostico e influenciar a terapia a ser adotada imediata
ou tardiamente em dentes traumatizados. Nos casos em que 0 dano ao suprimento
neurovascular da polpa é severo (avulsdo e luxacdo intrusiva) e o apice é fechado
(rizogénese completa), estudos afirmam ser a necrose pulpar o unico resultado esperado
(Robertson, 1998; Andreasen & Andreasen, 2001; Andreasen, 2003). Nos demais casos,
a necrose pulpar também pode ocorrer, entretanto ndo é previsivel, por isso necessita ser
diagnosticada o quanto antes.

O diagnostico da necrose pulpar em dentes traumatizados € necessario e requer

uma intervencdo endodontica precoce para que se obtenha progndstico mais favoravel.
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INTRODUCAO

Todavia, este diagndstico e limitado e pode apresentar falhas, uma vez que ainda néo
existe precisdo nem padronizacdo dos métodos de diagnostico para determinacdo da
condigdo pulpar apds traumatismo dentario. Os exames clinicos e radiograficos
atualmente disponiveis sdo imprecisos, cronologicamente isolados e ndo padronizados,
além de refletirem somente alguns parametros do processo de reparo (Andreasen, 1985;
Bastos, 1996; Andreasen, 2003; Cohenca et al., 2003).

Em 1985, Andreasen sugeriu 0s seguintes critérios para o diagnostico de
necrose pulpar pos-traumatismo: auséncia de resposta aos testes de sensibilidade pulpar,
escurecimento progressivo da coroa, radiolucidez periapical, paralizacdo da rizogénese
ou resposta positiva ao teste de percussdo vertical. Entretanto, para Jacobsen (1980)
estes critérios eram relativos e poderiam ter significados diferentes ao longo do periodo
poés-traumatismo.

Mediante a realizacdo de novos estudos, Andreasen (1989) observou que a
auséncia de resposta aos testes de sensibilidade pulpar apds traumatismo ndo estaria
necessariamente associada a necrose. A explicacdo para tal achado residiria no fato de
que as provas de sensibilidade pulpar indicam a situacdo do contingente sensorial da
polpa e ndo do seu suprimento sangiiineo, responsavel pela nutricdo e pelo metabolismo
pulpar. Como, ap6s um traumatismo, a revascularizacdo é um processo mais rapido e
eficiente do que a recuperacdo dos feixes nervosos, o resultado pode ser um dente com
vitalidade, mas insensivel.

As alteracdes de coloracdo da coroa também ndo parecem ser indicativas de
necrose pulpar. Para Andreasen (1989), com a hemorragia intrapulpar pds-traumatica,
poderia haver o extravasamento de eritrdcitos e dos subprodutos de sua decomposicao

para o tecido adjacente, que poderiam ser vistos através do esmalte e da dentina,
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INTRODUCAO

tornando a coroa rosea ou acinzentada. Uma vez restabelecida a circulagcdo normal da
area, esses subprodutos poderiam ser removidos e a coroa recuperar sua coloracéo
original.

A presenca de areas radiolcidas localizadas no periapice de dentes luxados
pode ser erroneamente associada a necrose pulpar, visto que o exame radiografico
mostra o resultado final da atividade osteoclastica adjacente a superficie radicular, mas
ndo o contexto em que ocorrem. Essas areas podem ser indicativas de estagios
intermediarios do reparo pulpar (Andreasen, 1986).

Todas essas dificuldades de diagnostico sé@o mais criticas no periodo logo apds
0s traumatismos, em que existe o risco do aparecimento da reabsorcdo inflamatoria e a
necessidade estética e funcional demanda um pronto tratamento restaurador, protético
ou mesmo ortodontico, o que depende, mormente, da definicdo da condicdo pulpar.
Neste contexto, estudos tém sido realizados com o intuito de elucidar os fendmenos
envolvidos no desenvolvimento da necrose pulpar apds traumatismo dentéario
(Andreasen & Vestergaard-Pedersen, 1985; Andreasen, 1988; Robertson, 1998;
Andreasen, 2003).

Em 1988, Andreasen realizou uma avaliacdo histobacterioldgica de polpas
extirpadas sob diagndstico de necrose pulpar apés traumatismo dentério, valendo-se dos
seguintes critérios diagndsticos: alteracdo de coloracdo da coroa, auséncia de resposta
ao teste de sensibilidade pulpar elétrico, resposta positiva ao teste de percussdo vertical
ou alteragdo radiogréafica. Verificou que 9,0% a 14,0% dessas polpas tinham potencial
para reparo, portanto, ndo deveriam ter sido removidas.

Na maioria dos estudos sobre traumatismo dentério, o rompimento do feixe

vasculo-nervoso tem sido descrito como a causa da necrose pulpar, todavia sabe-se que
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INTRODUCAO

esse quadro é favorecido pela presenca de microrganismos, 0s quais podem
comprometer definitivamente os processos de revascularizagdo e de regeneracdo do
tecido pulpar isquémico ap6s lesbes por luxacdo (Cortes & Bastos, 2004). De acordo
com Bergenholtz (1974), em dentes traumatizados com camara pulpar intacta, a necrose
pulpar pode permanecer com auséncia de microrganismos por longo periodo de tempo
bem como mostrar-se infectada. Algumas hipoteses tém sido fornecidas para explicar
como o0s microrganismos alcancariam o tecido pulpar desses dentes: difusdo da bactéria
pelo fluxo sangiineo, pelo ligamento periodontal para canais laterais e forame apical
e/ou pelos tabulos dentinérios nos casos de fraturas coronarias (Grossman, 1967,
Bergenholtz, 1974; Taklan, 1974). Portanto, seja qual for a origem destes
microrganismos em dentes traumatizados, sua identificacdo é de grande valia no
estabelecimento da necrose pulpar. Todavia, a maioria dos estudos sobre traumatologia
dentéria é de natureza meramente clinica e os que fornecem analises microscépicas e
microbioldgicas do tecido pulpar de dentes traumatizados sdo escassos e sugestivos, 0
que caracteriza a necessidade de novas pesquisas.

Soma-se a esse fato, a dificuldade encontrada na clinica diaria de se realizar o
diagndstico preciso da necrose pulpar em dentes traumatizados, devido a limitacdo e
ndo padronizacdo dos métodos de diagndstico disponiveis para determinacdo da

condigdo pulpar, o que fundamenta também a realizacdo de novos estudos .
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 NECROSE PULPAR APOS TRAUMATISMO DENTARIO

Andreasen (1970) avaliou como fatores que podem desencadear complicacdes
pos-traumaticas em dentes permanentes a necrose pulpar, a obliteracdo do canal
radicular, a reabsorcdo radicular e a perda de suporte 6sseo marginal. O pesquisador
selecionou 189 dentes permanentes luxados sem fraturas coronarias complicadas, sem
fraturas radiculares e periodontite marginal, que foram agrupados de acordo com o tipo
de luxacdo: subluxacéo, luxacéo intrusiva e luxagé@o extrusiva. Os pacientes receberam
tratamento inicial quando foram coletados os seguintes dados: idade do paciente no
momento do traumatismo, sexo, tipo de traumatismo, nimero de dentes traumatizados,
localizagdo do dente, presenca de fratura coronaria ndo complicada e/ou fratura
alveolar, laceracdo da gengiva e estagio de formacédo radicular. Os dentes que haviam
sofrido deslocamento foram reposicionados. Nos exames de retorno e acompanhamento,
os seguintes dados clinicos foram registrados: posicdo, teste de mobilidade e de
percussdo, alteracdo de coloracdo da coroa, testes de sensibilidade pulpar térmico
(bastdo de gelo e guta-percha) e elétrico (Siemens Sirotest) e profundidade de bolsa
periodontal. Exame radiografico também foi realizado. Uma analise multivariavel foi
aplicada para determinar a relacao entre fatores clinicos e o desenvolvimento de necrose
pulpar, de obliteracdo pulpar, de reabsorcdo radicular progressiva e de perda de suporte
0sseo marginal. O periodo de observacdo variou de 1 a 12 anos e os resultados

demonstraram que a necrose pulpar foi registrada em 98 dentes (52,0%) e esteve
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REVISAO DA LITERATURA

significativamente relacionada com o tipo de luxacdo e com o estdgio de
desenvolvimento radicular. A menor freqiiéncia foi encontrada nas subluxagfes e em
dentes com rizogénese incompleta; a maior, nas luxacfes intrusivas e em dentes com
rizogénese completa. Os resultados levaram-no a concluir, em primeiro lugar, que
complicacgdes apos traumatismos dentarios podem ocorrer e, entre elas, a necrose pulpar
¢ a mais comum; em segundo, que o tipo de luxacdo é preponderante no progndéstico de
dentes traumatizados.

Apesar do aparecimento de complicacBes pos-traumaticas, o dente
traumatizado pode permanecer vital ou readquirir sua vitalidade. No intuito de
determinar o tempo necessario para se predizer a vitalidade de dentes apds traumatismo
dentério, Barkin (1973) realizou um trabalho utilizando 31 dentes permanentes
traumatizados, sendo 22 com rizogénese incompleta e 9 com rizogénese completa.
Esses dentes foram agrupados em cinco categorias de acordo com a classificacdo de
Ellis. O exame clinico inicial avaliou: sintomas do paciente, presenca de dor, resposta
aos testes de sensibilidade pulpar térmicos (calor e frio) e elétrico, resposta ao teste de
percussdo e presenca de deslocamento e mobilidade. O exame radiogréafico também foi
realizado para determinar o estagio de desenvolvimento radicular, a integridade da raiz
e a extensdo do deslocamento. Todos esses dentes foram tratados de acordo com suas
necessidades no momento do trauma e entdo acompanhados em intervalos de seis
semanas, trés meses e um ano, através dos mesmos exames clinico e radiografico
realizados inicialmente. Ao final deste periodo, 90,9% dos dentes com rizogénese
incompleta e 80,9% dos dentes com rizogénese completa se encontravam vitais. Houve
uma variagdo nas respostas aos testes realizados no inicio e seis semanas apos 0

traumatismo, entretanto, depois de trés meses, o padrdo de vitalidade pareceu estar
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estabelecido. Assim, de acordo com o estudo, nenhum padrdo para predizer a vitalidade
do dente traumatizado pode ser estabelecido nos primeiros trés meses; 0s dentes com
vitalidade ap6s esse periodo tenderam a permanecer vitais e, a partir de trés meses do
traumatismo, usando o tempo como fator Unico, na maioria dos casos, pode ser feita
uma predicao segura sobre a vitalidade futura do dente.

Rock et al. (1974) investigaram a relagéo existente entre traumatismo e necrose
pulpar em incisivos permanentes, para isso, selecionaram 801 dentes com rizogénese
incompleta e completa. No tratamento emergencial, dentes com fratura coronéaria sem
exposi¢do pulpar foram forrados com pasta de hidroxido de célcio e selados com
cimento de Oxido de zinco e eugenol. Os dentes com fratura coronéria e exposicao
pulpar foram tratados com pulpotomia, nos casos de rizogénese incompleta, e com
pulpectomia nos casos de rizogénese completa, sendo estes ultimos descartados do
estudo. No acompanhamento, os dentes foram avaliados segundo 0s seguintes critérios:
presenca de dor, fratura coronaria ou radicular, mobilidade, alteracdo de cor e
sensibilidade pulpar. Esta foi verificada através do teste elétrico pelo qual as leituras
permitiram classificar os dentes em: vitais, ndo vitais e de vitalidade duvidosa, quando a
resposta obtida estava proxima do maximo estimulo do teste elétrico. O periodo de
acompanhamento foi de dois a sete anos. Os resultados mostraram as seguintes
conclusdes: o melhor prognéstico de manutencdo de sensibilidade pulpar ocorreu nos
dentes que apresentaram resposta positiva ao teste elétrico no primeiro atendimento; a
resposta negativa ao teste elétrico no primeiro atendimento néo foi indicativa de necrose
pulpar, visto que alguns dentes readquiriram a sensibilidade ap6s algum tempo do
traumatismo; a probabilidade de necrose pulpar foi aumentada em dentes que

apresentaram mobilidade no primeiro atendimento; a chance de sobrevivéncia pulpar foi
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maior em criangas mais jovens, na idade de 6 a 8 anos e o tratamento de dentes
fraturados dentro de um més forneceu melhor chance de sobrevivéncia pulpar do que
nos casos em que foi protelado por mais tempo.

Jacobsen (1980) avaliou 134 incisivos permanentes traumatizados com a
finalidade de determinar critérios diagnosticos de necrose pulpar apds traumatismo
dentério. A classificacdo foi feita de acordo com o tipo de traumatismo ocorrido nesses
dentes: fratura coronaria sem exposicdo pulpar, subluxacdo com ou sem fratura
coronaria ndao complicada, luxacdo com ou sem fratura corondria ndo complicada
(intrusdo, extrusdo e luxacdo lateral) e avulsdo com subsequente reimplante. Também,
de acordo com o desenvolvimento radicular, foram classificados em dentes com forame
apical amplamente aberto e com forame apical parcialmente fechado ou estreito. Todos
0s pacientes receberam atendimento no prazo de um a dois dias ap6s o traumatismo,
quando foram realizados: teste de sensibilidade pulpar elétrico, exame radiografico pela
técnica do paralelismo, contencdo nos casos de luxagdo extrusiva, lateral e subluxacéo,
espera de reerup¢do espontanea nos casos de luxagdo intrusiva, reimplante no periodo
de 10 minutos a 2 horas ap06s avulsdo e protecdo pulpar com hidréxido de célcio nos
casos de fraturas coronarias profundas. Foi assegurado acompanhamento em intervalos
de tempo regulares, de acordo com a severidade do traumatismo e 0s sinais e sintomas
registrados na visita anterior. A condigdo pulpar foi avaliada por meio de teste de
sensibilidade pulpar elétrico, teste de percussdo, avaliacdo da mobilidade e da coloracéo
do dente e exame radiogréafico a fim de verificar o desenvolvimento radicular e as
alteragBes periapicais. O diagndstico de necrose pulpar nestes dentes baseou-se nos
seguintes registros: resposta negativa ao teste elétrico e alteracbes radiograficas (76

dentes), resposta negativa ao teste elétrico e alteracdo de cor da coroa (45 dentes),
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apenas resposta negativa ao teste elétrico (9 dentes) e resposta positiva ao teste elétrico
e alteracGes radiograficas (4 dentes). O aparecimento de reabsorcdo radicular
inflamatoria confirmou o diagndéstico de necrose em todos 0s dentes reimplantados e em
13 dos 16 intruidos. O autor chegou as seguintes conclusdes: exames freqlientes devem
ser realizados para avaliar a resposta ao teste de sensibilidade pulpar elétrico; a presenca
de alterages periapicais e de cor devem ser esperadas como sinais decisivos de necrose;
em dentes reimplantados e intruidos, o fator de diagndstico mais importante foi a
reabsorcdo radicular inflamatéria; a maioria dos casos de necrose pulpar (87,0%) foi
registrada em quatro meses nos dentes que sofreram traumatismos aos tecidos
periodontais.

Rock & Grundy (1981) realizaram um estudo para determinar os efeitos da
luxacdo e da subluxacdo no prognostico de dentes permanentes traumatizados. Foram
selecionados 517 incisivos permanentes luxados e subluxados, entre os quais 53,0%
(272) ndo apresentaram fraturas coronarias, 5,0% (26) apresentaram fratura de esmalte,
41,6% (215) apresentaram fratura envolvendo dentina e apenas 4 tiveram exposi¢ao
pulpar. No exame inicial, 56,0% dos dentes (290) responderam positivamente ao teste
elétrico, 27,0% (138) ndo responderam e em 17,0% (89) o teste ndo foi realizado. Esses
dentes receberam tratamento inicial de acordo com suas necessidades individuais e
foram acompanhados por no minimo dois anos através de exames clinico e radiografico.
Ao final do estudo, 37,0% dos dentes (192) se apresentaram definitivamente ndo vitais e
foram submetidos ao tratamento endodoéntico; 16,0% (83) apresentaram obliteracdo
pulpar e 7,0% (37) apresentaram reabsor¢do radicular externa. Dos dentes luxados,
53,0% necessitaram de tratamento endoddntico em contraste a 32,0% dos dentes

subluxados. Necrose pulpar ocorreu mais frequentemente em pessoas de maior idade
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(40,0%) em oposicdo as criangas (29,0%). Diante dos resultados, puderam afirmar que
as principais complicacdes ocorridas apds o traumatismo dentario foram necrose pulpar,
obliteracdo pulpar e reabsorcéo radicular; dentes luxados mostraram mais complicagdes
que dentes subluxados e dentes de criangas acima de 9 anos foram mais susceptiveis a
necrose pulpar do que dentes de criangas mais jovens.

O progndstico de dentes permanentes traumatizados com relacdo ao
desenvolvimento de necrose pulpar também foi estudado por Andreasen & Vestergaard-
Pedersen (1985). Para a investigacdo selecionaram 637 dentes, que foram divididos em
cinco grupos de acordo com o tipo de luxacdo: concussdo, subluxagédo, luxacédo
extrusiva, luxacao lateral e intrusdo. Cada grupo foi avaliado de acordo com o estégio
de desenvolvimento radicular: apice aberto e apice fechado. Outras variaveis também
foram consideradas no intuito de verificar sua relagdo com o desenvolvimento de
necrose pulpar: idade do paciente, grau de deslocamento do dente, procedimento de
reposicdo, tipo de contencdo, presenca de restauragdes, presenca de dor e
antimicrobianoterapia. Estabeleceram como critérios para diagnostico de necrose pulpar
as mudancas de coloracdo da coroa, a radioluscéncia periapical e a auséncia de
sensibilidade pulpar ao teste elétrico. Observaram que o prognéstico para todas as
categorias de luxacdo, exceto para concussdo, foi significativamente pior para 0s
pacientes com idade maior no momento do traumatismo. Foi verificada uma tendéncia
para um pior progndstico nos casos em que o dente traumatizado apresentava
restauracfes ou em que 0 nimero de dentes traumatizados no mesmo arco era maior.
Para subluxacédo e luxacdo lateral, um prognostico significativamente melhor foi visto
quando estes dentes responderam positivamente ao teste elétrico no momento do

traumatismo. Procedimento de reducéo, tipo de fixagdo e terapia antibidtica ndo tiveram
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nenhum efeito na cicatrizacdo pulpar apos o traumatismo. Somente duas variaveis
analisadas separadamente - a idade do paciente e o0 estagio de desenvolvimento radicular
- pareceram ter influéncia na ocorréncia de necrose pulpar. Os autores observaram ainda
que, quando o tipo de luxacgdo e o estagio de desenvolvimento radicular foram levados
em conta, o efeito dos demais fatores foi insignificante. A concussdo e a subluxagéo
apresentaram risco limitado de desenvolver necrose pulpar. Em contrapartida, as
luxacBes extrusiva, lateral e intrusiva apresentaram risco aumentado. Dentes com &pice
aberto apresentaram risco reduzido de necrose pulpar, enquanto os dentes com apice
fechado apresentaram risco aumentado. A necrose pulpar ocorreu dentro de trés meses
apos concussao, um ano apos subluxacdo e luxacdo extrusiva e cerca de dois anos apos
luxacdo lateral e intrusiva. Os resultados levaram a identificacdo dos dois principais
fatores que parecem explicar o desenvolvimento de necrose pulpar apds traumatismos
de luxacdo: a extensdo do dano ao complexo pulpo-periodontal, representada pelo tipo
de luxacdo, e a capacidade de reparo, representada pelo estagio de desenvolvimento
radicular.

Andreasen et al. (1986) realizaram um estudo em dentes permanentes luxados
com a finalidade de determinar a relagcdo existente entre as dimensfes pulpares e 0
desenvolvimento de necrose pulpar. Selecionaram e acompanharam por dez anos 226
dentes que apresentavam luxacGes laterais, extrusivas e intrusivas. Além de
classificados quanto ao tipo de traumatismo, os dentes foram agrupados de acordo com
0 estdgio de seu desenvolvimento radicular: incompletos (dentes com 1/4, 1/2, 3/4 do
comprimento da raiz e apice parcialmente aberto a aberto) e completos (comprimento da
raiz completo e apice fechado). Toda a amostra foi submetida a exames clinicos e

radiograficos iniciais e exames posteriores de acompanhamento para diagndstico de
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necrose pulpar. Este ultimo foi realizado segundo alteracdes radiograficas, alteracdo de
coloracdo do dente e auséncia de resposta ao teste elétrico. Mediante exame
radiografico, a largura pulpar consistiu no didmetro do canal pulpar radiografico
(forame apical). O comprimento pulpar foi definido como o comprimento maximo do
corno pulpar até o forame apical. Os resultados mostraram, para as trés categorias de
luxacéo, que o aumento do diametro pulpar reduziu a freqtiéncia de necrose pulpar. O
maior desenvolvimento desse tipo de necrose, apds luxagdes extrusivas e laterais,
ocorreu nos dentes em que o didmetro apical era menor que 1,5 mm. Apos luxacdo
intrusiva, um aumento no diametro acima de 0,7 mm a 1,2 mm correspondeu a um
desenvolvimento radicular incompleto, resultando no decréscimo da frequéncia de
necrose pulpar. A sobrevivéncia pulpar tendeu a ser inversamente relacionada com a
distancia do forame apical ao corno pulpar, provavelmente em virtude da relacdo
inversa entre o comprimento pulpar e o didmetro pulpar. Entretanto, essa distancia nao
foi significativa quando o diametro apical foi levado em conta. O prognéstico para
dentes com luxacgéo lateral e extrusiva foi melhorado com a largura pulpar, contudo,
como a amostra era pequena, a relagdo exata entre dimensdo pulpar e sobrevivéncia
pulpar ndo pbde ser conclusiva e, para luxagdo intrusiva, somente o estagio de
desenvolvimento radicular foi significante. Desse modo, concluiu-se que a distancia
entre o forame apical e o corno pulpar (comprimento pulpar) néo foi importante para
predizer a sobrevivéncia pulpar em dentes traumatizados quando o diametro do forame
apical (largura pulpar) foi levado em consideracgéo e, ainda, que a sobrevivéncia pulpar,
apos traumatismos de luxacdo, mostrou-se dependente do estagio de desenvolvimento

radicular.
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A cicatrizacdo pulpar, apos traumatismos de luxacdo, foi avaliada por
Andreasen, em 1989, ao estudar 637 dentes que sofreram traumatismos de luxacao
classificados em cinco categorias: concussdo, subluxacdo, luxagdo extrusiva, luxacao
lateral e luxagdo intrusiva. Toda a amostra recebeu tratamento inicial conforme cada
caso e foi acompanhada mediante andlise clinica e radiogréfica. Durante o periodo de
acompanhamento, trés padrdes de cicatrizagdo pulpar foram observados para os dentes
luxados: sobrevivéncia pulpar, obliteracdo pulpar e necrose pulpar. A sobrevivéncia
pulpar foi caracterizada por dentes que apresentaram normalidade na coloracdo da
coroa, manutencao da sensibilidade e auséncia de alteracfes radiogréficas. A obliteracéo
pulpar foi classificada como parcial quando a parte coronaria da polpa ndo estava
totalmente visivel, enquanto a parte radicular estava marcadamente estreita mas ainda
visivel; como total quando todo o canal radicular ndo estava visivel. A necrose pulpar
foi diagnosticada segundo os seguintes critérios: coloracdo acinzentada da coroa, perda
da sensibilidade pulpar e radioluscéncia periapical. Ocasionalmente esteve relacionada
com a sensibilidade a percussao ou com dor espontanea. Os resultados mostraram que 0
risco de necrose pulpar foi menor nos dentes com concussao e subluxagdo do que nos
dentes com luxagdes extrusivas, laterais e intrusivas. Dentes com rizogénese incompleta
tiveram um risco diminuido de necrose pulpar quando comparados com dentes com
rizogénese completa. E dentes que utilizaram conten¢do com condicionamento &cido e
resina também apresentaram menor risco de necrose pulpar do que dentes contidos com
bandas ortoddnticas e resina acrilica. Dessas observacdes, concluiu-se que: a ocorréncia
de necrose pulpar foi determinada pelo tipo de traumatismo, pelo estagio de
desenvolvimento radicular e pelo tipo de contencédo utilizada e a alteragdo de coloracédo

da coroa, a auséncia de sensibilidade pulpar e as alteracfes radiograficas podem
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representar estagios intermediarios do reparo pulpar que retornara a normalidade apds
um ano, ndo sendo, pois, patognomdnicos para o diagnostico de necrose pulpar ap6s
traumatismo dentério.

Crona-Larsson et al. (1991) também avaliaram a cicatrizagdo pulpar em 171
dentes permanentes apds traumatismo dentério. A amostra foi selecionada e avaliada
segundo o estdgio de desenvolvimento radicular, o tipo de traumatismo, o intervalo de
tempo decorrido entre o traumatismo e o tratamento, e o tipo de tratamento indicado. O
estagio de desenvolvimento radicular foi verificado radiograficamente e definido como
completo, quando apresentou comprimento de raiz completo e &pice fechado, e
incompleto, quando apresentou apice aberto. O tipo de traumatismo foi definido
conforme o tipo de luxacdo: subluxacdo, luxagdes extrusivas, laterais e intrusivas,
avulsdo e suas associacfes com fraturas coronarias com e sem exposi¢do pulpar,
fraturas radiculares ou a combinacdo das duas. O intervalo de tempo entre o
traumatismo e o tratamento foi assim classificado: menor que 1 hora e 30 minutos, de 1
hora e 30 minutos a 24 horas e acima de 24 horas. O tratamento incluiu reducéo ou néo,
contencdo com prazo variavel (menos de 10 dias, de 10 a 21 dias ou mais de 21 dias),
uso de antisséptico bucal, antimicrobianos, tratamento do canal radicular ou exodontia.
A resposta ao teste de sensibilidade pulpar também foi avaliada juntamente com a
alteracdo de coloracdo da coroa, a obliteracdo do canal pulpar, a necrose pulpar, a
radioluscéncia periapical e a reabsorcdo radicular externa. O periodo de observagdo
desses dentes foi de um a sete anos. Os resultados mostraram que a associagdo com
fraturas coronarias ndo complicadas ou radiculares sem deslocamento do fragmento
coronario nao interferiu na cicatrizagdo. Ao contrario, deslocamentos do fragmento

coronario ou fraturas coronarias complicadas sempre resultaram em disturbios de

30



REVISAO DA LITERATURA

cicatrizacdo, os quais foram registrados em 60 dentes (35,0% do total). A alteracéo de
coloragéo da coroa, observada em 8,0% da amostra, foi significativamente mais comum
em traumatismos de luxacdo (22,0%) do que nas subluxagdes (3,0%). Obliteracdo do
canal radicular foi um achado pouco frequente (3,0%). A necrose pulpar, registrada em
28,0% de toda a amostra, foi mais comum em dentes luxados (66,0%) do que em dentes
subluxados (15,0%). A maioria dos dentes extruidos e avulsionados desenvolveu
necrose pulpar (80,0% e 82,0% respectivamente), vindo em seguida os dentes intruidos
(44,0%) e com luxacdo lateral (33,0%). Todos os dentes associados a fraturas coronarias
complicadas desenvolveram necrose pulpar. As radioluscéncias periapicais foram
detectadas em 11,0% da amostra, estando presentes em 38,0% dos dentes com polpa
necrotica. Metade dos dentes traumatizados foi tratada até 1 hora e 30 minutos apds a
ocorréncia do trauma e 78,0% dentro de 24 horas, ndo havendo diferengas na
cicatrizacdo. A maioria dos dentes (63,0%) foi contida por menos de dez dias e ndo
houve diferenca na cicatrizacdo pos-traumatica com relacdo a duracdo da contencéo.
Prescri¢do de bochechos com clorexidina e/ou antimicrobianos também ndo mostraram
efeito benéfico adicional na cicatrizacdo. Apresentaram complicacfes de cicatrizacao
apenas 19,0% dos dentes com desenvolvimento radicular incompleto e 51,0% dos
dentes com desenvolvimento radicular completo. Auséncia de resposta aos testes de
sensibilidade pulpar foi verificada em 59 dentes (35,0%) durante o periodo de
observacao. A maioria das respostas negativas foi detectada nas primeiras duas semanas
apos o traumatismo, todas dentro de um ano e 15 desses dentes (25,0%) recuperaram a
sensibilidade. A analise desses resultados levou os autores as seguintes conclusdes: o
tratamento para dentes traumatizados é freqlientemente baseado em diagndstico incerto;

0 prognostico verdadeiro para dentes traumatizados é obscuro; mais estudos sdo
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necessarios para avaliar métodos de diagnostico, tratamento e suas influéncias na
cicatrizacdo da denti¢do traumatizada.

Em 1998, Robertson realizou um estudo retrospectivo para avaliar a frequéncia
de sobrevivéncia pulpar ap6s traumatismo dentario. A amostra foi composta de 198
pacientes que sofreram traumatismo na denticdo permanente, 0s quais foram
acompanhados por um periodo de 15 anos. No exame inicial, a histdria do traumatismo
foi revista e avaliou-se grau de mobilidade do dente, alteracdo de coloracdo da coroa,
resposta ao teste de sensibilidade pulpar, profundidade da bolsa periodontal e presenca
de restauragbes. Os resultados mostraram que a sobrevivéncia pulpar foi maior nos
dentes com fratura coronéaria ndo complicada (98,0%) do que nos dentes com luxacao
(47,0%). Nestes, a sobrevivéncia pulpar foi mais freqliente nos dentes sem
deslocamento, concusséo e subluxacdo (67,0%) do que nos dentes com deslocamento,
luxacdes extrusivas, laterais e intrusivas (50,0%). Ainda, a sobrevivéncia pulpar foi de
71,0% nos dentes com apice aberto em oposicao a 53,0% em dentes com &pice fechado.
Diante dos resultados, o autor concluiu que a sobrevivéncia pulpar foi comum ap6s
luxacdes, tendo sido encontrada em todas as categorias de danos pulpares pequenos e
moderados, enquanto a necrose pulpar foi mais freqiente nos dentes que sofreram
traumatismos severos e nos dentes com é&pice fechado; o tratamento adequado das
fraturas coronérias reduziu a ocorréncia de necrose pulpar.

Andreasen (2003) realizou uma revisdo da literatura sobre o progndstico a
longo prazo de dentes traumatizados, publicada em um artigo no qual discutiu critérios
clinicos e radiograficos convencionais para o diagndstico de necrose pulpar ap6s
traumatismo dentério. Mediante os estudos analisados, observou que o risco de necrose

pulpar apds traumatismo tem sido determinado por dois fatores: o estagio de
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desenvolvimento radicular e a extensdo do traumatismo. Assim, 0 menor risco de
necrose pulpar foi visto apds concussdo e subluxacdo de dentes com &pices abertos
(didmetro do forame apical maior que 0,7 mm) e o maior risco foi verificado apds
luxacdo intrusiva de dentes com 4&pices fechados. Os critérios diagnosticos
convencionais para verificacdo do estado pulpar (alteracdo de coloracdo, perda de
sensibilidade pulpar e alteracdo radiografica) podem refletir certos parametros de
cicatrizagdo. Estes pardmetros sdo baseados empiricamente em achados clinicos e
radiograficos apds céries dentérias e técnicas restauradoras dentarias em que a polpa
tem um suprimento neurovascular intacto apicalmente. Nessas situagdes, agressao
quimica ou bacteriana pode, a longo prazo, levar a alteracdo irreversivel. Em
contrapartida, apos traumatismos de luxacdo, a polpa intacta é presumivelmente privada
do seu suprimento neurovascular instantaneamente. Na auséncia de infeccdo, eventos
pos-traumatismo podem indicar reparo e regeneracao. Neste contexto, todos os critérios
diagndsticos abordados, com excecdo da sensibilidade a percussdo, podem representar
sinais tanto de cicatrizacdo pulpar como de necrose pulpar.

Cohenca et al. (2003) apresentaram um relato de caso clinico demonstrando
falhas nos critérios diagndsticos de necrose pulpar em dentes traumatizados. Um
paciente de 15 anos de idade sofreu subluxag&o no incisivo central superior esquerdo.
Decorridos quatro meses do traumatismo, o dente apresentou-se clinicamente
assintomético, com auséncia de sensibilidade a percussdo e palpacdo, porém com
alteracdo de cor, respostas negativas aos testes de sensibilidade pulpar frio e elétrico e
radiograficamente com radioluscéncia periapical. Mediante esses achados, o diagndstico
de necrose pulpar foi aceito e o paciente agendado para terapia endodéntica. Quando o

mesmo retornou apds um més para realizacdo do tratamento, uma melhora acentuada na
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coloragédo do dente foi notada. Assim, novos testes de sensibilidade pulpar frio e elétrico
foram realizados, resultando em respostas positivas. O dente permanecia assintomatico
e com auséncia de sensibilidade a percussdo e a palpacdo. Radiograficamente, foi
observada evidéncia de remodelacdo 6ssea apical, indicando que houve uma reabsorcao
apical transitoria. Na presenca destes achados, nenhum tratamento foi realizado e
indicou-se protocolo de acompanhamento. Apds cinco meses, o paciente foi novamente
examinado e o dente havia recuperado sua coloracdo normal, permanecia assintomatico
e respondendo normalmente aos testes de sensibilidade pulpar. O exame radiogréfico
mostrou evidéncia de remodelacdo 6ssea e radicular. Concluiram, portanto, que os
métodos de diagnostico de necrose pulpar disponiveis ndo sdo decisivos e conclusivos
em dentes que sofreram traumatismo dentério e, se houver divida quanto ao adequado
retorno do paciente para acompanhamento, a terapia endodontica deve ser o tratamento

de escolha.

2.2 MICROSCOPIA DO TECIDO PULPAR DE DENTES TRAUMATIZADOS

Arwill et al. (1967) realizaram um estudo microscopico para verificar as
reagdes pulpares em dentes permanentes traumatizados e correlaciona-las com os dados
clinicos encontrados. Para a investigacdo 25 polpas de incisivos permanentes foram
coletadas sob diagnostico de necrose pulpar, apds o registro dos seguintes dados
clinicos: tempo decorrido do trauma a extirpacdo pulpar, tipo de traumatismo (luxacéo,
deslocamento, fratura), teste de percussdo, achados radiogréaficos, teste de sensibilidade
pulpar elétrico, teste de mobilidade, tonalidade do dente e cultura bacteriana no

momento da extirpacdo pulpar. Essas polpas foram submetidas a coloracdo de Mayer,
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Hansen, Bock e Heidenhain. Os resultados demonstraram que a coloracdo do dente
alternou do rosa ao cinza, mudanca esta que pareceu estar diretamente relacionada com
o tempo decorrido desde o trauma até a extirpacdo pulpar. De acordo com as
observacgdes histoldgicas, os espécimes mostraram alteracdo de tecido pulpar normal
para hialinizado e 14 polpas foram consideradas necroticas. Concluiram os estudiosos
que a hemorragia pulpar, apds traumatismo, causou disturbios nutricionais, hialinizacéo
do tecido, alteracdo na coloragdo do dente e a presenca de bactérias agravou a condicéo
pulpar e dificultou o prognéstico, resultando em necrose pulpar.

Stanley (1978) estudou o infarto isquémico da polpa ap6s traumatismo
dentério. Na pesquisa 150 polpas, com intervalo de tempo decorrido desde o
traumatismo variando de 20 horas a 10 anos, foram extirpadas para analise de alteraces
degenerativas. Dos 150 dentes avaliados, 79 apresentaram escurecimento ou alteracéo
de cor, 64 nédo responderam aos testes de sensibilidade pulpar ao calor e ao frio, em
intervalos de tempo apds o trauma de 10 dias a 5 anos, e 69 apresentaram alteraces
radiograficas. As polpas foram classificadas quanto a coloracdo no momento da
extirpagdo pulpar: vermelha ou hemorrégica (2 dias a 10 anos), branca (14 dias a 7
anos), marrom (25 dias a 5 anos), rosa (14 a 102 dias), amarela (21 a 90 dias) e cinza (5
dias a 1 ano). Da amostra, cinco polpas foram descritas como necréticas, isquémicas,
degeneradas ou atréficas. Apos a analise microscopica, foi observado um fenémeno de
degeneracdo pulpar com diferentes graus e estagios. Polpas com intervalo de tempo
pequeno apds o trauma apresentaram tecido normal e celular no terco apical, tecido
dilatado com vasos congestos e hemorragia no terco médio e sinais de necrose no terco
corondrio. Nesses casos, como 0s eritrocitos estavam confinados nos vasos, nenhuma

coloracdo résea ou escarlate foi vista. As polpas com um intervalo de tempo maior
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decorrido desde o trauma apresentaram-se “secas” e “mumificadas”, os eritrécitos
sairam dos vasos e se desintegraram e 0s nucleos das células, em sua maioria, estavam
contraidos, desintegrados ou haviam desaparecido. O contorno dos vasos, a bainha dos
nervos e os odontoblastos persistiram, entretanto s6 puderam ser visualizados atraves da
Técnica de Masson para colageno. Somente 13 polpas apresentaram microrganismos
quando foi empregado o método de Brown e Brenn. Os resultados conduziram as
seguintes conclusdes: o infarto é um foco de necrose isquémica produzido pela ruptura
do suprimento sangliineo apo6s traumatismo dentério; infarto é um termo grosseiro,
enquanto necrose € um termo microscopico e indica morte celular, podendo ou nédo
apresentar bactérias; o infarto isquémico da polpa é varidvel e pode apresentar
alteracGes degenerativas em diferentes estagios.

Cipriano & Walton (1986) avaliaram a incidéncia e as caracteristicas do infarto
isquémico pulpar em dentes permanentes traumatizados. A pesquisa foi feita em 42
polpas removidas destes dentes, obedecendo-se 0s seguintes critérios: auséncia de
fratura coronéria ou exposicao pulpar, auséncia de sintomas significantes e/ou patologia
periapical e respostas negativas ao teste elétrico e/ou a estimulacao térmica. Cada polpa
removida foi fixada, dissecada ao meio e as partes coradas pela Técnica de
Hematoxilina e Eosina para avaliacdo da estrutura pulpar e, pelo Tricrdmico de Masson,
para avaliacdo do colageno. Um grupo controle de dentes extraidos com finalidade
ortodéntica também foi estabelecido, cujas polpas foram extirpadas e preparadas da
mesma forma que nos dentes traumatizados. Toda a amostra e o grupo controle foram
primeiramente examinados com o uso de microscopio Optico, de acordo com 0s critérios
definidos por Stanley (1978) para o infarto isquémico: alteragdes no conteddo de

colageno, presenca de eritrocitos no tecido, vasos sangiineos e fibras nervosas
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“fantasmas”, degeneracdo nuclear e coloracdo eosinofilica na amostra. Somente 5 das
42 polpas analisadas foram qualificadas como tendo infarto isquémico com &reas de
necrose e inflamacéo, nlcleos alterados, elementos neurais e vasos pouco discerniveis e
perda de coladgeno. Apenas as polpas alteradas foram entdo avaliadas no microscépio
eletrbnico e apresentaram sinais de necrose, padrdes de degeneracdo celular e nuclear,
relativa avascularizacdo, degeneracdo dos elementos neurais e desorganizacdo do
colageno. Diante destes achados, eles concluiram que o infarto isquémico em polpas
traumatizadas ndo ocorreu frequentemente e nelas foi encontrada uma variedade de
alteracdes estruturais indicativas de degeneragéo.

Com o objetivo de correlacionar achados clinicos e radiograficos com a
condicdo microscdpica e bacterioldgica de polpas extirpadas de dentes permanentes
traumatizados, Andreasen (1988) realizou um estudo histobacteriolégico. Foram
selecionados 66 incisivos permanentes que apresentavam coroa intacta e auséncia de
carie, de restauracdo ou de fratura. Para o diagndstico de necrose pulpar, os dentes
foram avaliados por meio de exames clinicos e radiograficos. Os critérios clinicos
observados foram alteracdo de coloracdo da coroa e sensibilidade ao teste elétrico e a
percussdo. A condicdo radiografica de cada dente foi descrita como: normal, se 0
espaco do ligamento periodontal ndo excedesse 0,2 mm na largura medida a partir do
apice radicular até a proximal da lamina dura; espaco do ligamento periodontal
expandido, quando medisse de 0,3 mm a 0,9 mm; radioluscéncia, se o0 espago do
ligamento periodontal fosse maior que 1,0 mm e reabsorcdo inflamatéria. Dos 66
dentes selecionados, 28 apresentaram autélise total e 38 tiveram suas polpas extirpadas
e submetidas aos exames histoldgico (técnica de hematoxilina e eosina) e bacteriolégico

(método de Brown e Brenn modificado por Taylor). Microscopicamente, 0s espécimes
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foram avaliados de acordo com o conteudo de coladgeno e a presenca de elementos
neurais, vasos sangliineos e sinais de necrose. A presenca e a distribuicdo de bactérias
coradas também foram registradas de acordo com as seguintes possibilidades: auséncia
de bactérias em todos os cortes; bactérias presentes no sitio de amputagdo; bactérias
localizadas perifericamente (plexo vascular subodontobléstico); bactérias localizadas
centralmente nos vasos sangiineos e difundidas no estroma pulpar. De acordo com a
analise histobacterioldgica, as polpas foram classificadas em relacdo ao seu potencial de
reparo: improvavel, quando as polpas apresentaram bactérias coradas, autélise total ou
sinais de necrose; questionavel, quando as polpas ndo apresentaram bactérias coradas,
entretanto alguns elementos celulares remanescentes apresentaram sinais de necrose;
provavel, quando as polpas ndo apresentaram bactérias coradas e o estroma pulpar
mostrou preservacdo dos nucleos celulares e sinais de revascularizagdo. Os resultados
levaram as seguintes conclusGes: em dentes traumatizados, a perda de sensibilidade
pulpar, a alteracdo de coloracdo da coroa e a sensibilidade a percussao nédo refletiram o
estado pulpar com relacdo ao grau de infeccdo (auséncia ou presenga de bactérias),
entretanto, dentes com polpas necréticas infectadas demonstraram maior sensibilidade a
percussdo do que dentes com polpas ndo infectadas e com estroma pulpar; 9,0% a
14,0% das polpas analisadas apresentaram potencial para regeneracdo e ndo deveriam
ter sido extirpadas e, até o momento, ndo existem sinais patognoménicos para o
diagndstico de necrose pulpar ap6s traumatismos dentarios.

Feiglin (1996) realizou uma anélise retrospectiva de casos clinicos com a
finalidade de verificar a resposta pulpar aos traumatismos dentarios. Para tanto, as

respostas pulpares foram divididas em trés grupos:
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a) polpas com prognostico muito ruim e requerendo terapia endoddntica
logo apds o traumatismo; dos 79 dentes estudados, todos necessitaram de
intervencéo;

b) polpas com progndstico duvidoso e requerendo terapia endodéntica no
prazo de 18 a 24 meses ap0s o traumatismo; dos 48 dentes estudados, 27
necessitaram de intervencao;

c) polpas com prognostico muito bom raramente requerendo terapia
endoddntica; dos 52 dentes estudados, apenas 2 necessitaram de
intervencéo.

Em todos os grupos os dentes foram avaliados, em vérios intervalos de tempo,
por meio de teste de sensibilidade pulpar elétrico, tecnologia analitica com scanner de
vitalidade e radiografias periapicais. Dentes sintomaticos ou com sinais definitivos de
necrose pulpar foram abertos para a realizacdo da terapia endodéntica e em seis casos
houve a remoc¢do de suas polpas, que foram coradas pela técnica de Hematoxilina e
Eosina para serem estudadas no microscépio Optico. No primeiro caso clinico, o dente
21 sofreu uma fratura de esmalte e dentina sem exposi¢cdo pulpar associada a
subluxacdo. A porcdo fraturada do dente foi imediatamente restaurada com resina, com
avaliacdo apds oito semanas e ap6s cinco meses. Neste Gltimo periodo, uma lesdo
periapical foi observada e a intervencdo endodontica foi realizada. Microscopicamente,
o contetido do canal radicular mostrou-se totalmente necrético. No segundo caso, 0s
dentes 11 e 21 sofreram luxacdo extrusiva. Apds 18 meses, mostraram-se ndo vitais pelo
teste de sensibilidade pulpar e pelo exame radiografico, tendo sido indicada a
endodontia. No exame microscopico, o dente 11 apresentou a maioria do conteudo

pulpar necrotico, permanecendo vital apenas no apice. O contetdo pulpar do dente 21
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mostrou-se totalmente necrotico. No terceiro caso, o dente 11 sofreu subluxacéo e, apds
cinco meses, 0 paciente permanecia com desconforto e exigiu que algo fosse feito por
seu dente, quando foi indicada a intervengdo endodontica. Microscopicamente, a polpa
coronaria estava completamente necrética, ao passo que a polpa radicular apresentou
auséncia de células inflamatorias, tendo sido dificil estabelecer diferencas entre esta
polpa e uma polpa normal. No quarto caso, o dente 21 também sofreu subluxacdo. Apds
18 meses ele apresentou sintomatologia dolorosa, ndo respondeu aos testes de
sensibilidade e, no exame radiografico, apresentou estreitamento do canal radicular,
sendo indicada a endodontia. O exame microscopico sugeriu hiperemia pulpar e
possibilidade de mudancas necrobiéticas. No quinto caso, o dente 11, apresentando
apice aberto, sofreu fratura de esmalte e dentina associada a luxacédo lateral. Apds dois
anos e trés meses, o apice do dente estava totalmente formado, embora ndo respondesse
aos testes de sensibilidade pulpar. A terapia endodontica ndo foi indicada. No sexto
caso, o dente 21 sofreu concussdo. Apo6s dez anos de acompanhamento, o dente
mantinha a vitalidade e apresentava-se normal ao exame radiografico, com excec¢do do
canal radicular que se tornara mais estreito com o decorrer dos anos. Uma polpa de um
dente similar a este foi avaliada por exame microscopico e mostrou-se composta de
tecido fibroso, com alguns fibroblastos e auséncia de células inflamatérias. Os
resultados mostraram que a necrose pulpar esteve intimamente relacionada com o tipo
de traumatismo - quanto mais severo maior € 0 dano ao suprimento vascular - € com 0
estagio de desenvolvimento radicular - quando o &pice esta aberto é maior o potencial
de reparo. E, ainda, que o aspecto microscopico do tecido pulpar ndo coincidiu com os
sintomas do paciente; dentes que apresentaram obliteracdo pulpar lenta demonstraram

excelente prognostico, ndo requerendo intervengdo endoddntica, e dentes traumatizados
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devem ser acompanhados por no minimo cinco anos e tratados assim que mudancas

adversas ocorrerem.

2.3 MICROBIOTA DO CANAL RADICULAR DE DENTES TRAUMATIZADOS

Arwill et al. (1967) realizaram avaliagdo microbioldgica do canal radicular de
dentes permanentes traumatizados. A cultura bacteriana foi realizada em 14 dentes no
momento da extirpacdo pulpar. Diante dos resultados constataram que quatro dentes
(28,6%) apresentaram cultura positiva; o teste de sensibilidade pulpar foi negativo na
maioria dos dentes e em todos com crescimento bacteriano; a coloracdo do dente
alternou do rosa ao cinza e esta mudanca pareceu estar diretamente relacionada com o
tempo decorrido do trauma a extirpacdo pulpar; a presenca de bactérias agravou a
condicdo pulpar e dificultou o prognostico, resultando em necrose pulpar.

Ainda em 1967, Grossman realizou um estudo para determinar a origem de
microrganismos em dentes higidos traumatizados. Para isso sete cdes e trés macacos
foram selecionados e submetidos ao teste microbioldgico da superficie dos dentes e da
saliva, que indicou que o microrganismo teste, Serratia marcescens, ndo era um
habitante comum de suas microbiotas gengival ou salivar. Posteriormente, uma
suspensdo deste microrganismo foi aplicada na gengiva vestibular e forcada para dentro
do sulco gengival e um peso de metal foi solto na superficie vestibular de cada dente
induzindo um traumatismo. A abertura coronaria dos mesmos foi realizada sob
isolamento absoluto, seguida de remocdo do tecido pulpar com lima e coleta
microbioldgica do canal radicular com o uso de cones de papel. Cada dente foi selado

com material temporério, que ndo inibia o crescimento do S. marcescens, e sofreu
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reintervencdo apos 9, 35, 44, 50 e 54 dias para determinar o perfil microbiologico
através dos periodos de tempo. Em sete casos, amostras de sangue foram retiradas de
uma veia no intuito de verificar uma possivel bacteremia transitéria. Os resultados
mostraram crescimento do microrganismo testado na cultura obtida do tecido pulpar
logo ap6s o traumatismo. Depois de nove dias o tecido pulpar mostrou-se necrosado e
com presenca do microrganismo, que também foi isolado ap6s 35, 44, 50 e 54 dias. Em
apenas uma das amostras de sangue analisadas foi possivel isolar a S. marcescens.
Assim, o microrganismo teste foi habil para atingir o tecido pulpar e o canal radicular de
dentes traumatizados atraves do sulco gengival e danos a gengiva marginal. O fato
sugere que, durante o traumatismo, vasos sanguineos sao rompidos permitindo a entrada
de microrganismos pela circulacdo colateral e, as vezes, pela sistémica.

Bergenholtz (1974) analisou a presenga de microrganismos em dentes
traumatizados necrosados. Foram selecionados 84 dentes traumatizados, os quais foram
agrupados de acordo com a extensdo de danos aos tecidos periodontais e com a
aparéncia clinica da coroa. Foram classificados no primeiro grupo os que apresentaram
concussao e subluxacéo, luxagdo com deslocamento e avulsdo. No segundo grupo, 0s
intactos (sem restauracdes, sinais de cérie ou perda de estrutura), restaurados ou com
lesbes de cérie e fraturados com exposi¢do de dentina. Do ponto de vista radiografico,
foram analisados de acordo com os critérios de Brynolf (1969) apresentando: espaco
periodontal apical intacto (normal), espaco periodontal apical alargado, mas com
preservacdo da continuidade da lamina dura, destruicdo periapical com perda da
continuidade da lamina dura e reabsorcdo radicular lateral externa. Foram excluidos
deste estudo dentes que apresentavam perda de osso marginal, bolsa periodontal, fratura

radicular ou na regido cervical e envolvimento com fraturas mandibulares. Os dentes
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receberam tratamento endoddntico em varios intervalos de tempo apés o trauma: 14 a
90 dias, 90 a 360 dias, 1 a 2 anos, mais de 2 anos. A coleta microbiolégica foi realizada
no momento da abertura do dente utilizando-se cone de papel esterilizado. Os resultados
mostraram a presenca de bactérias em 64,0% da amostra. A microbiota do canal
radicular foi mista com predominancia de microrganismos anaer6bios como 0s
Bacterioides, Corynobacterium, Peptostreptococcus e Fusobacterium. A composicao da
microbiota ndo variou com o tipo de traumatismo nem com a aparéncia clinica da coroa.
Na maioria dos dentes com fratura de coroa e exposicdo de dentina, avulsionados, com
destruicdo periapical e reabsor¢do radicular lateral externa foram detectados
microrganismos, e estes também se mostraram aumentados em dentes com um intervalo
de tempo maior entre o traumatismo e o tratamento endodéntico. Ainda, dentes com
espaco periodontal apical normal ou alargado com preservagdo da continuidade da
lamina dura ndo mostraram desenvolvimento bacteriano. Concluiu-se que: a necrose
pulpar pode permanecer sem microrganismos por longo periodo de tempo bem como
mostrar-se infectada; a existéncia de um tecido necrético aumenta o risco de infecgdo
pulpar e uma correlacdo positiva pode ser estabelecida entre a infeccdo do canal
radicular e a aparéncia radiografica da regido periapical.

Ainda em 1974, Taklan também analisou a presenca de microrganismos em
dentes traumatizados necrosados. Os 50 dentes permanentes anteriores com camara
pulpar intacta foram selecionados segundo 0s seguintes critérios: dentes que sofreram
traumatismo dentério, que ndo responderam aos testes elétrico e térmico, com auséncia
de fratura coronaria e caries extensas e, radiograficamente, com auséncia de fratura
radicular ou rarefacdo dssea periapical. Cada dente foi aberto para a realizacdo do

tratamento endodontico e a coleta microbioldgica do canal radicular foi feita por meio

43



REVISAO DA LITERATURA

de cones de papel esterilizados. Os resultados demonstraram que 0S microrganismos
estavam presentes em todos 0s casos (100,0%), perfazendo um total de 94 bactérias, das
quais o maior grupo isolado foi o de estreptococos aerdbios (34 isolados), seguido do
grupo da vielonela (16 isolados) e do grupo dos coliformes (15 isolados), além de outros
microrganismos identificados. A origem deles foi relacionada com a entrada pelo sulco
gengival e pela circulagdo sistémica, tendo em vista a similaridade destes
microrganismos encontrados no canal radicular com aqueles comumente encontrados na
boca.

A microbiota de dentes necrosados com integridade coronaria e radicular
também foi estudada por Le Goff et al. (1997). Selecionaram 20 dentes unirradiculados
que apresentavam alteracdo de cor, resposta negativa ao teste de sensibilidade pulpar e
patologia periapical sem comunicacdo com a cavidade bucal por fistula, caracterizando
necrose pulpar, cuja etiologia foi considerada de natureza traumatica. Cada dente foi
aberto para realizagdo do tratamento endodontico, sob isolamento absoluto, e a coleta
microbioldgica do canal radicular foi realizada utilizando-se trés cones de papel
absorvente esterilizados, mantidos um por vez no canal por 30 segundos. Dos 20 dentes
selecionados, 18 mostraram culturas positivas (90,0%). Ao todo 84 bactérias foram
isoladas das 18 amostras positivas com uma média de 4,3 espécies por canal radicular,
81,0% dos microrganismos se revelaram anaerdbios estritos e 19,0% anaerobios
facultativos. As espécies mais comumente encontradas foram Bacterioides gracilis,
Propionibacterium acnes, Fusobacterium nucleatum, Prevotella buccae e Eubacterium
lentum. Estes resultados vieram confirmar a existéncia de uma microbiota endodontica

que é predominantemente anaerdbia, mesmo em dentes com cadmara pulpar intacta.
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3 PROPOSICAO

O presente estudo teve como objetivos analisar microscopicamente a polpa de
dentes humanos permanentes traumatizados com diagnostico clinico de necrose pulpar,
avaliar a presenca de microrganismos no canal radicular e correlacionar critérios

clinicos e radiograficos com achados microscopicos e microbiolégicos.
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4 MATERIAL E METODOS

4.1 PROCEDIMENTOS CLINICOS

Este trabalho teve inicio apds a aprovacdo do Comité de Etica em Pesquisa
(ANEXO 1), quando foram selecionados pacientes provenientes do Projeto de Pesquisa
e Extensdo “Lugar de dente € na boca” e do Ill Curso de Atualizacdo em Traumatismo

Dentario da Faculdade de Odontologia da Universidade Federal de Goias.

Para este trabalho foram selecionados 20 dentes que sofreram traumatismo aos
tecidos periodontais, avaliados segundo os critérios definidos por Andreasen &

Andreasen (2001):

1. Concussdo: auséncia de deslocamento verificada nos exames clinico e
radiogréafico, auséncia de mobilidade anormal e resposta positiva ao teste
de percussao.

2. Subluxacdo: auséncia de deslocamento constatada nos exames clinico e
radiogréafico, presenca de mobilidade anormal e resposta positiva ao teste
de percussao.

3. Luxacdo extrusiva: deslocamento do dente no sentido axial, em direcdo
oclusal, e consegliente aumento do espaco do pericemento, conforme o

exame radiografico, e presenca de mobilidade anormal.
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4. Luxacdo lateral: deslocamento do dente em outro sentido que néo o axial,
em direcdo palatina ou vestibular. Radiograficamente observa-se o
aumento do espaco do ligamento periodontal.

5. Luxacdo intrusiva: deslocamento do dente para dentro do 0sso alveolar.

6. Avulsdo: deslocamento completo do dente para fora de seu alvéolo.

Os critérios de inclusdo desses dentes no estudo foram: traumatismo aos
tecidos periodontais, coroa intacta, auséncia de edema e de fistula. No exame
radiogréafico, o dente deveria apresentar normalidade nas estruturas 6sseas, auséncia de
fratura radicular, de lesdo periapical, de bolsa periodontal, de reabsorcbes e de
obliteracéo pulpar.

Os pacientes selecionados para esse estudo receberam atendimento inicial, em
que foram realizados 0s exames clinico e radiografico e o tratamento imediato. Todos 0s
pacientes assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido (ANEXO 2),
concordando em participar do estudo. Posteriormente foram convocados para retornos
periodicos para acompanhamento e uma vez realizado o diagnostico clinico de necrose
pulpar, o dente foi submetido a intervencdo endodontica e avaliagdo microscépica do

tecido pulpar e microbioldgica do canal radicular.

Coletaram-se os seguintes dados clinicos no atendimento inicial e durante o

periodo de acompanhamento:

a) coloracdo da coroa: avaliada segundo critérios sugeridos por Jacobsen (1980) e

Andreasen & Andreasen (1985):

- normal

- amarelada
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- résea
- acinzentada
b) resposta aos testes de sensibilidade pulpar (TSP) térmicos e elétrico (positiva ou
negativa):
- calor: utilizou-se bastdo de guta percha aquecido, que foi aplicado no
centro da face vestibular do dente em questdo (previamente lubrificado
com vaselina), sob isolamento relativo, e fez-se a anotagcdo do tempo de

resposta em segundos;

- frio: utilizou-se o gas refrigerante Endofrost — 50°C (Roeko, Langenau —
Alemanha), que foi aplicado no centro da face vestibular do dente em
questdo, sob isolamento relativo, e fez-se a anotagéo do tempo de resposta
em segundos;

- teste elétrico: foi utilizado o aparelho Endoanalyser (Kerr, Michigan —
EUA), colocando-se a ponta do eletrodo no centro da face vestibular
lubrificada com fldor gel, sob isolamento relativo, e o resultado foi
anotado;

C) resposta aos testes de percussao vertical (TPV) e horizontal (TPH) (positiva ou
negativa)

d) dor a palpacdo (ausente ou presente)

e) sintomatologia (ausente ou presente)

f) mobilidade (normal ou aumentada)

Todos esses dados clinicos também foram coletados dos dentes contralaterais
aos traumatizados (20 dentes), com o objetivo de verificar o padrdo de resposta em

dentes ndo traumatizados.
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O exame radiogréafico foi realizado com posicionador de radiografia para adulto
(Indusbelo, Londrina-PR) e filme radiografico Insight (Kodak, Eastman - EUA), em um
mesmo aparelho de radiografia, garantindo-se tensdo e intensidade de correntes
constantes. A analise das radiografias ocorreu em ambiente de luz indireta, em momento
diferente do exame clinico. Mascaras especiais de papel cartdo preto foram
confeccionadas para permitir melhor visualizagdo da radiografia no negatoscépio. No
exame inicial e durante 0 acompanhamento, a coleta dos dados radiograficos pretendia

verificar:

a) o estagio de rizogénese, tendo como base a medida do didmetro interno do canal
radicular na sua por¢do mais apical (maior ou igual a 0,7mm - rizogénese incompleta;
menor que 0,7mm - rizogénese completa), realizada com paquimetro como proposto por
Andreasen & Vestergaard-Pedersen (1985);

b) a complementacdo da rizogénese nos dentes com rizogénese incompleta;

c) a condicdo do espaco periodontal apical com base nos critérios descritos por
Brynolf (1969):

- espaco periodontal apical normal,
- espaco periodontal apical alargado com preservacdo da continuidade da
lamina dura.

O tempo decorrido do traumatismo até a intervencdo endododntica também foi
anotado. Apenas os dentes com rizogénese completa, que sofreram avulsdo dentaria,
receberam indicacdo para intervencdo endoddntica no periodo de 15 dias poés-
traumatismo. Para os demais dentes, uma vez diagnosticada clinicamente a necrose
pulpar, por meio de avaliagdo clinica e radiogréafica, indicou-se o tratamento

endodontico (Figura 1). Cada dente selecionado foi isolado com dique de borracha e
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recebeu anti-sepsia com solucdo de hipoclorito de sodio a 1,0% (Probem, Catanduva -
SP). A abertura coronaria foi realizada restringindo-se apenas a trepanacdo da camara
pulpar. A seguir, fez-se a coleta microbioldgica do canal radicular mediante a utilizagdo
de cones de papel absorvente autoclavados (Tanari, Manacapuru - AM) de numero 20.
Para cada dente foram utilizados trés cones de papel. Cada cone foi introduzido no canal
radicular com pinca esterilizada e mantido por 30 segundos até ser removido e colocado
em tubo de ensaio, identificado com o numero do paciente, contendo solugdo de tampéo
fosfato de Serensen (PBS) (Figura 2). A amostra coletada foi entdo encaminhada ao
Departamento de Microbiologia, Imunologia, Parasitologia e Patologia do Instituto de
Patologia Tropical e Salde Publica da Universidade Federal de Goids para

processamento microbiolégico.

Concluida a abertura coronédria, obteve-se o comprimento de trabalho
provisorio - média do comprimento médio do dente com o comprimento desse na
radiografia inicial, diminuido em 2,0 mm (Estrela, 2004 a). A remocdo do tecido pulpar,
quando presente, foi realizada com lima do tipo Hedstréem (Maillefer, Suica), de
calibre compativel com o canal radicular, segundo o comprimento de trabalho
provisorio (Figura 3). O tecido pulpar removido foi colocado sobre papel cartolina
autoclavado e dispensado em recipiente contendo formol a 10,0% tamponado,
identificado com o nimero do paciente, para posterior analise microscépica, que foi
realizada no Laboratério de Patologia Bucal da Faculdade de Odontologia da
Universidade Federal de Goiés.

O dente foi, entdo, devidamente preparado segundo o protocolo de tratamento
endododntico para dentes traumatizados do Projeto de Pesquisa e Extensdo Lugar de

dente € na boca, da Faculdade de Odontologia da Universidade Federal de Goiés. A

50



MATERIAL E METODOS

medicacdo intracanal utilizada foi o hidroxido de célcio (Biodinamica, Ibipord - PR)
associado a agua destilada, que permaneceu no canal radicular por 15 dias. Apds este
periodo, o canal radicular foi preenchido com Calen (SS White, Rio de Janeiro - RJ) e
acompanhado a cada trés meses, por meio de exames clinico e radiografico, até ser

indicada sua obturagéo.
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Figura 1 - Imagem clinica (A) e radiografica (B) do dente 11 apds traumatismo de subluxagdo

Figura 2 - Coleta microbioldgica do canal radicular do dente 11 com cone de papel absorvente (A) e
acondicionamento em solugdo de tampdo fosfato de Sorensen (B)

Figura 3 - Remogdo do tecido pulpar do dente 11 com lima Hedstroem (A). Polpa retirada (B)
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4.2 PROCESSAMENTO MICROBIOLOGICO

4.2.1 ISOLAMENTO E CONTAGEM MICROBIANA

A determinacdo do numero de unidades formadoras de colonias (ufc) de
bactérias foi efetuada pela semeadura do material coletado dos canais radiculares por
meio de cones de papel antes da remocéo do tecido pulpar. As amostras foram diluidas
em solucdo de fosfato de Sgrensen (PBS) e semeadas pela técnica de gota (50,0uL) de
acordo com Westergren & Krasse (1978), em agar chocolate (contagem de bactérias
totais), agar mitis salivarius (contagem de estreptococos bucais) e agar SB20 (contagem
de estreptococos do grupo mutans) (ANEXO 3). As placas de Petri semeadas foram

incubadas em jarras de anaerobiose (microaerofilia) a 37°C por até 96 horas.

Apos o periodo de incubagdo, as col6nias desenvolvidas foram contadas de

acordo com as caracteristicas macroscopicas, com o auxilio de estereomicroscopio.

4.2.2 IDENTIFICACAO PRESUNTIVA

As coldnias com diferentes caracteristicas macroscopicas foram submetidas a
coloracdo de Gram para a determinacdo do morfotipo. A identificacdo presuntiva dos

isolados foi realizada de acordo com Koneman et al. (2001).
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Colbnias com morfologia sugestiva de estafilococos (colonias lisas, redondas,
cremosas, coloracdo variando de acinzentada a amarelada) foram submetidas a coloracdo
de Gram. Aquelas colbnias caracterizadas como cocos Gram positivos, isolados ou em
cachos, foram repicadas em tubos de agar simples inclinados e estocadas a uma

temperatura de 4°C para posterior identificagéo.

A prova da catalase teve como objetivo diferenciar estafilococos de
estreptococos. As coldnias microbianas suspeitas foram repicadas em &gar infusdo de
cérebro e coracao (estafilococos) e agar mitis salivarius (estreptococos bucais) por 24 a
48 horas a 37°C. Apo6s esse periodo, com o auxilio de uma agulha de platina, uma
porc¢édo da coldnia foi transferida para uma lamina de vidro limpa e numerada, contendo
uma gota de peroxido de hidrogénio (H,O;) a 3,0%. A prova foi considerada positiva

qguando houve producéo sustentada de bolhas de gas ou efervescéncia.

4.3 PROCESSAMENTO LABORATORIAL

4.3.1 PREPARO DAS AMOSTRAS

Em ambiente laboratorial, as amostras de polpas removidas foram examinadas
para se verificar coloragdo, consisténcia, forma e tamanho. O processamento das
mesmas foi realizado em aparelho histotécnico automatizado (OMA-DMZ20), onde
foram desidratadas em bateria crescente de alcool, diafanizadas em xilol e imersas em
parafina liquida, assumindo a forma de blocos. Cortes seriados de 5,0um de espessura

foram obtidos mediante a utilizacdo de um micrétomo (Leica-RM2155) e 0s mesmos
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foram colocados sobre lamina histoldgica e, em seguida, submetidos a procedimentos
de coloracdo. As laminas foram coradas pela técnica de rotina Hematoxilina e Eosina -
H.E. (ANEXO 4) e pelo método de Brown e Brenn - B.B. (ANEXO 5), preconizados
nos protocolos técnicos do Laboratério de Patologia Bucal da Faculdade de Odontologia
da Universidade Federal de Goias, e montadas utilizando-se resina para montagem

histolégica Permount® e laminulas 24x60.

4.3.2 ANALISE MICROSCOPICA

A interpretacdo dos cortes teciduais foi realizada com a utilizacdo de
microscopico trinocular (Axiostar Plus-Carl Zeiss).

Os cortes corados em H.E. possibilitaram o estudo das possiveis alteracdes
morfoldgicas e dos processos inflamatdrios relacionados com as polpas dos dentes
traumatizados. Estas foram avaliadas de acordo com a hialinizacdo do colageno, a
presenca de vasos sanglineos, de ndcleos celulares, de filetes nervosos e calcificagdes.
Como controle da técnica e parametro de comparacao das caracteristicas microscopicas
de um tecido pulpar normal, foram utilizadas dez polpas de pré-molares higidos
extraidos por finalidade ortoddntica (Figura 4). Apos a exodontia desses dentes, o terco
apical foi removido cuidadosamente com alveol6tomo, e o dente acondicionado em
recipiente contendo formol a 10,0% tamponado (Figura 5). Depois de ser fixada a polpa,
foram realizados sulcos perpendiculares ao longo eixo do dente, como se fossem anéis,
com uma broca diamantada cilindrica de numero 4219 em alta rotacdo. Os fragmentos
foram luxados com o auxilio de um cinzel e removidos com pinga clinica, permitindo a

retirada da polpa integra (Figura 6), a qual foi colocada sobre papel cartolina
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autoclavado e dispensada em recipiente contendo formol a 10,0% tamponado para

posterior analise microscopica.

Para identificacdo de col6nias e/ou biofilmes microbianos, foram utilizados os

cortes corados pelo método de Brown e Brenn.
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Figura 4 — Imagem clinica (A) e radiografica (B) do dente 34 a ser extraido por finalidade
ortodondica

Figura 5 — Exodontia do dente 34 (A). Remogdo do ter¢o apical com alveolétomo (B) e acondicionamento
em recipiente contendo formol a 10,0% tamponado (C)

Figura 6 — Realizagdo de sulcos perpendiculares ao longo eixo do dente com broca cilindrica
em alta rotagdo (A). Dente 34 com sulcos confeccionados (B) e polpa integra retirada (C)
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4.4 ANALISE ESTATISTICA

A andlise de diagnostico foi utilizada para avaliar a sensibilidade,
especificidade e acurécia dos critérios clinicos utilizados para o diagndstico de necrose
pulpar em dentes traumatizados, bem como avaliar a sensibilidade, especificidade e
acuracia do teste de percussdo vertical quanto a presenca de microrganismos no canal
radicular destes dentes.

O teste de Wilcoxon foi utilizado para avaliar a condi¢do do espaco periodontal
apical quanto ao numero de microrganismos presentes no canal radicular dos dentes
traumatizados.

O teste de Regressdo Linear foi utilizado para avaliar o tempo decorrido do
traumatismo a intervencdo endoddntica quanto ao nimero de microrganismos presentes
no canal radicular dos dentes traumatizados.

Foram considerados significativos todos os testes que apresentaram valores de

p menores que 5,0% (0,05).
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5 RESULTADOS

5.1 AVALIACAO CLINICA E RADIOGRAFICA

Para o presente estudo, foram selecionados 20 dentes que haviam sofrido les6es
traumaticas aos tecidos periodontais (subluxacdo, luxacdo extrusiva, luxacdo lateral e
avulsdo) e apresentavam integridade coronaria, normalidade das estruturas 0sseas,
auséncia de fratura radicular, de leséo periapical, de bolsa periodontal, de reabsorcdes e
obliteracdo do canal radicular.

Os critérios clinicos utilizados para o diagnéstico de necrose pulpar nos dentes
traumatizados foram: alteracdo de coloracdo da coroa, resposta negativa aos testes de
sensibilidade pulpar térmicos (calor e frio) e elétrico, resposta positiva aos testes de
percussao vertical e horizontal, dor a palpacao e mobilidade aumentada (ANEXO 6).

Um dos critérios utilizados para definir o diagndstico radiografico de necrose
pulpar apds traumatismo dentario, além da paralizacdo da rizogénese, foi a verificacdo
da condicdo do espaco periodontal apical. Verificou-se que 5 dentes apresentaram
espaco periodontal apical normal e 15, espago periodontal apical alargado com
preservacdo da continuidade da lamina dura (ANEXO 6).

O tempo decorrido do traumatismo dentério até a intervengdo endodéntica dos
dentes traumatizados variou de 15 dias a 31 meses, como pode ser verificado na

Tabela 1.
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Tabelal-  Distribuicdo do nimero de dentes traumatizados (n = 20) de acordo com
o0 periodo de tempo decorrido do traumatismo dentario até a intervencéo
endodontica

Periodo de tempo Numero de dentes (%)
15 dias — 3 meses 14 (70,0%)
4 meses — 6 meses 2 (10,0%)

> 7 meses 4 (20,0%)

5.2 ANALISE MICROSCOPICA

As dez polpas do grupo controle apresentaram-se com caracteristicas de
normalidade: tecido conjuntivo altamente celularizado, presenca de vasos sangtiineos e
filetes nervosos preservados e auséncia de calcificagOes (Figuras 7 e 8).

Dos 20 dentes traumatizados selecionados para este estudo, 3 dentes ndo
apresentaram tecido pulpar ou apresentaram tecido pulpar insuficiente para permitir
avaliacdo microscopica. Os demais dentes tiveram suas amostras de polpas analisadas
de acordo com as caracteristicas microscopicas, a partir da coloracdo de rotina em
Hematoxilina e Eosina.

As amostras de polpas de 3 dentes apresentaram necrose parcial (Figura 9) e as
14 restantes apresentaram necrose total (Figura 10). Nessas pbde-se observar
hialinizacdo parcial ou total do coladgeno (Figura 11), auséncia de vasos sangliineos
(Figura 12), nucleos celulares (Figura 13) e filetes nervosos ou a presenca desses em
avancado processo degenerativo.

Nas amostras de polpas com necrose parcial, apesar dos fendbmenos necréticos

e degenerativos serem evidentes em algumas areas, muitos filetes nervosos ainda
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puderam ser observados em algumas partes do tecido pulpar, bem como colageno,
nucleos celulares e vasos sanguineos. A presenca de calcificacdes foi verificada em
ambos os grupos (Figura 14).

Destes 20 dentes traumatizados selecionados para o estudo, 17 tiveram também
as amostras de polpas coradas pelo método de Brown e Brenn, visto que, 3 dentes ndo
apresentaram tecido pulpar ou apresentaram tecido pulpar insuficiente para permitir
avaliacdo microscopica. Em 13 amostras pdde ser verificada a presenca de

microrganismos Gram positivos (Figura 15) e/ou Gram negativos (Figura 16).
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Figura 7 - Polpa com caracteristicas de
normalidade, PD = pré-dentina,O = odonto-
blastos e P = polpa dentaria

(H.E., aumento original: 200X)

Figura 9 - Polpa com necrose parcial, dreas
com nucleos celulares preservados (seta
vermelha) e calcificagio (seta preta)

(H.E., aumento original: 200X)
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Figura 8 - Polpa com caracteristicas de
normalidade, tecido conjuntivo altamente
celularizado e vasos sangiiineos preservados
(H.E., aumento original: 400X)

Figura 10 - Polpa com necrose total, vasos
sangiiineos (seta azul), nucleos celulares
(seta vermelha) e filetes nervosos (seta
branca) em degeneragio

(H.E., aumento original: 400X)
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Figura 11 - Polpa necrotica, dreas de Figura 12 - Polpa necrotica, vasos sangiii-
hialinizagao do colageno (*) neos em degeneracdo (seta azul)
(H.E., aumento original: 200X) (H.E., aumento original: 200X)

Figura 13 - Polpa necrética, nicleos celula- Figura 14 - Polpa necrética, calcificacéo

res em degeneragdo (seta vermelha) (seta preta)
(H.E., aumento original: 400X) (H.E., aumento original: 200X)
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Figura 15 - Polpa necrética (P), colonias de Figura 16 - Polpa necrética (P), colonias de
bactérias Gram positivas (seta azul) e cocos bactérias Gram negativas (seta preta)
Gram positivos (seta vermelha) (B.B., aumento original: 400X)

(B.B., aumento original: 1000X)
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5.3 AVALIACAO MICROBIOLOGICA

Das 20 amostras obtidas dos canais radiculares dos dentes traumatizados, em
apenas 3 (15,0%) ndo foi detectado o desenvolvimento microbiano. Os microrganismos
isolados dos canais radiculares dos dentes traumatizados infectados foram:
Estreptococos bucais (31,0%), bactérias anaerobias facultativas - cocos Gram positivos
(CGP), cocos Gram positivos alfa-hemoliticos e bacilos Gram positivos (BGP) alfa-
hemoliticos (52,0%), Staphylococcus sp (6,7%) e bacilos Gram positivos esporulados
(10,3%). Em 12 dentes foi observada a presenca de mais de um tipo de microrganismo

(ANEXO 7).

5.4 CORRELACAO ENTRE OS CRITERIOS CLINICOS E RADIOGRAFICOS

E OS ACHADOS MICROSCOPICOS E MICROBIOLOGICOS

Os critérios clinicos utilizados para diagnéstico de necrose pulpar em dentes
traumatizados foram avaliados segundo a sensibilidade, a especificidade e a acuréacia. A
sensibilidade foi verificada nos 20 dentes traumatizados selecionados para o estudo,
visto que microscopicamente, todos apresentaram polpa necrotica. A especificidade foi
verificada nos 20 dentes contralaterais ndo traumatizados, com padrdo de resposta
normal, considerados presumivelmente ndo necrosados. Dentre os critérios clinicos
avaliados, os testes de sensibilidade pulpar ao calor (90,0%) e ao frio (85,0%) e o teste
de percussdo vertical (75,0%) foram o0s que apresentaram maior sensibilidade para o
diagndstico de necrose pulpar ap6s traumatismo dentario, bem como maior acurécia

95,0%, 92,5% e 87,5% respectivamente (Tabela 2).
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Tabela2 -  Analise dos critérios clinicos utilizados para o diagndstico de necrose
pulpar

Critérios clinicos

Andlise  Alteragio TSPfrio 1" TSP TPV TPH  Dora  Mobilidade

de cor O] ) elétrico(-) (+) (+) palpacdo  aumentada
Sensibilidade 300 850 900 500 750 550 200 50,0
Especificidade 1000 1000 1000 1000 1000 1000  100,0 100,0
Acurécia 650 925 950 750 875 775 600 750

(-): resposta negativa; (+): resposta positiva; TSP: teste de sensibilidade pulpar; TPV: teste de percussdo
vertical; TPH: teste de percussao horizontal

O teste de percussao vertical foi avaliado quanto a presenca de microrganismos

em dentes traumatizados, apresentando alta sensibilidade (80,0%) (Tabela 3).

Tabela3 -  Analise do teste de percussédo vertical (TPV) em relacdo a presenca de
microrganismos no canal radicular

Presenca de microrganismo TPV () TPV ()
n % n %
Né&o 3 20,0 0 0,0
Sim 12 80,0 5 100,0
Total 15 100,0 5 100,0

Sensibilidade = 80,0% ; Especificidade = 0,0% ; Acuracia = 60,0%; n: nimero de dentes

A condicdo do espaco periodontal apical (normal ou alargado) néo foi
estatisticamente significante - nivel de significancia de 5,0% (p > 0,05) - em relacdo ao
namero de microrganismos presentes no canal radicular, seja para os diferentes tipos de
microrganismo ou para todos analisados conjuntamente. Dentes com espacgo periodontal
apical alargado ndo apresentaram nimero de microrganismos significativamente maior
do que dentes com espaco periodontal apical normal.

O tempo decorrido do traumatismo dentario até a intervencdo endoddntica

também ndo foi estatisticamente significante - nivel de significancia de 5,0% (p > 0,05)
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- em relacdo ao numero de microrganismos presentes no canal radicular, quando
analisados todos os tipos conjuntamente (p = 0,591). Entretanto, na analise isolada de
cada tipo de microrganismo, o tempo decorrido do traumatismo dentario até a
intervencdo endoddntica foi estatisticamente significante - nivel de significancia de
5,0% (p = 0,047) - em relacdo ao numero de estreptococos bucais isolados no canal
radicular, verificando-se um aumento desse niumero a medida que o tempo também era

maior (Figura 17).
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Figura 17 — Gréfico representativo da correlacdo entre nimero de unidades formadoras
de colénias (ufc) de estreptococos bucais e o tempo decorrido do
traumatismo dentario até a intervencao endodéntica
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6 DISCUSSAO

6.1 DA METODOLOGIA

Embora muitos estudos ja tenham sido realizados para elucidar os fendbmenos
envolvidos no desenvolvimento da necrose pulpar apds traumatismo dentario, seu
diagnostico ainda € um desafio freqliente na clinica odontolégica. Os critérios de
diagnostico atualmente disponiveis s@o imprecisos, cronologicamente isolados, nédo
padronizados e podem refletir apenas alguns parametros do processo de reparo
(Andreasen, 1985; Andreasen, 2003). Assim, o éxito almejado no atendimento de
pacientes com dentes traumatizados pode ficar comprometido, uma vez que a realizacédo
de um plano de tratamento bem estruturado e a decisdo sobre o momento correto da
intervencdo endodéntica dependem de um diagnostico preciso da condi¢do pulpar.
Além disso, os estudos sobre traumatologia dentaria que abordam a necrose pulpar em
dentes traumatizados (Andreasen, 1970; Barkin, 1973; Rock et al., 1974; Jacobsen,
1980; Andreasen & Vestergaard-Pedersen, 1985; Andreasen et al., 1986, Cohenca et al.,
2003), em sua maioria, sdo retrospectivos, sugestivos e clinicos e ndo se fazem
acompanhar de analise microbioldgica ou microscépica do tecido pulpar, 0 que poderia
trazer respostas para muitas ddvidas que ainda persistem.

Para a realizacdo deste estudo, o paciente ou o seu responsavel foi informado
de todos os procedimentos a serem realizados e de sua participacdo em uma pesquisa

que seria conduzida de acordo com o0s preceitos da bioética.
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Em outubro de 1996, o Conselho Nacional de Saude publicou a Resolucao
nimero 196/96, que se fundamenta nos preceitos da bioética e em diretrizes
internacionais da Organizacdo Mundial de Salde, as quais consideram ser
imprescindivel que toda pesquisa que envolva seres humanos seja conduzida de acordo
com o0s seguintes principios e nesta ordem hierarquica: beneficéncia, autonomia e
justica. O principio da beneficéncia consiste em maximizar beneficios e minimizar
danos ou prejuizos; o da autonomia reconhece a capacidade de cada individuo decidir
livremente sobre sua participacdo ou ndo na pesquisa que lhe estd sendo proposta e,
finalmente, o da justica refere-se a obrigacdo de tratar cada pessoa com o que é
moralmente certo e adequado (Ramos & Grande, 1998).

Para o presente estudo, foram selecionados, segundo critérios definidos por
Andreasen & Andreasen (2001), 20 dentes humanos permanentes que sofreram
traumatismo aos tecidos periodontais (subluxacdo — 8 dentes, luxagdo extrusiva — 3
dentes, luxacéo lateral — 2 dentes e avulsdo — 7 dentes). Ndo foram formados grupos
com numero idéntico de amostras porque este estudo ndo teve como objetivo
correlacionar o tipo de traumatismo dentério com o desenvolvimento de necrose pulpar,
mas sim, verificar se os critérios clinicos e radiograficos utilizados para o diagndstico
clinico da necrose pulpar nos dentes traumatizados correspondiam a condicéo
microbioldgica do canal radicular e microscopica do tecido pulpar.

Com o intuito de verificar a ocorréncia de necrose pulpar e a presenca de
microrganismos no canal radicular de dentes traumatizados com cadmara pulpar intacta,
foram selecionados dentes com auséncia de carie, de restauracdo e/ou fratura, as quais
poderiam prover possiveis fontes de invasdo microbiana ao tecido pulpar (Olgart et al.,

1974; Brannstrom & Vojinovic, 1976; Bergenholtz, 1977). Acrescido a esses fatores, 0s
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dentes deveriam estar livres de comprometimento periodontal, pois tem sido
demonstrada a similaridade entre a microbiota do canal radicular e das bolsas
periodontais, 0 que possibilitaria aos microrganismos de um sitio alcangarem o outro
(Kerekes & Olsen, 1990; Paul & Hutter, 1997; Abou-Rass & Bogen, 1998). Dentes com
presenca de lesdo periapical ou reabsorcdes também foram excluidos, visto que ja foi
comprovada, nestes casos, a presenca, em grandes quantidades, de bactérias livres no
limen do canal radicular ou aderidas as suas paredes e, as vezes, penetrando nos tubulos
dentinarios (Nair, 1987; Ribeiro, 1997). Dentes com canal radicular em processo de
obliteracdo foram excluidos, em razdo da comprovada presenca de tecido vital
responsavel pela deposicdo de tecido mineralizado ao longo das paredes do canal
radicular (Andreasen & Andreasen, 2001).

Os critérios utilizados para o diagnostico clinico da necrose pulpar pautaram-se
na literatura existente e consistiram em: alteracdo de coloracdo da coroa, auséncia de
resposta aos testes de sensibilidade pulpar térmico e elétrico, resposta positiva aos testes
de percussdo vertical e horizontal, dor a palpacdo, mobilidade aumentada, presenca de
espaco periodontal apical alargado e paralizacdo da rizogénese (Andreasen, 1970;
Barkin, 1973; Rock et al., 1974; Jacobsen, 1980; Andreasen, 1985; Robertson, 1998;
Andreasen, 2003). O diagndstico clinico da necrose pulpar do dente traumatizado sé foi
realizado mediante a associacdo de trés ou mais critérios clinicos e/ou radiograficos
descritos de acordo com estudos de Jacobsen (1980), Andreasen (1988) e Andreasen
(2003).

Cada critério clinico foi avaliado segundo a sensibilidade (habilidade de
identificar dentes com necrose pulpar), a especificidade (habilidade de identificar dentes

com vitalidade pulpar) e a acuracia (padrdo geral obtido entre sensibilidade e
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especificidade). A sensibilidade foi verificada nos 20 dentes traumatizados selecionados
para o estudo, estando todos necrosados. A especificidade foi verificada nos 20 dentes
contralaterais aos traumatizados, presumivelmente vitais, com o intuito de investigar um
padrdo de resposta em dentes ndo traumatizados. A acuracia foi estabelecida pela
associacgdo da sensibilidade nos 20 dentes traumatizados com a especificidade nos 20

dentes contralaterais aos traumatizados.

Os dentes também foram classificados de acordo com o estagio de rizogénese,
visto que dentes traumatizados com rizogénese incompleta apresentam risco menor de
desenvolver necrose pulpar em virtude da maior possibilidade de revascularizacdo
(Andreasen & Vestergaard-Pedersen, 1985; Robertson, 1998; Andreasen, 2003). Esse é
um dado importante, pois determina o prognostico e influencia a terapia a ser adotada
nos casos de avulsdo selecionados.

A verificacdo do estagio de rizogénese foi realizada de acordo com o trabalho
de Andreasen & Vestergaard-Pedersen (1985), que descreveram a técnica utilizada para
medir o diametro apical do forame com paquimetro, definindo pardmetros mais
precisos. A classificacdo adotada neste estudo foi, portanto, de rizogénese completa e
incompleta, ja que a utilizacdo de critérios tais como fechado, meio fechado e aberto,
citados em alguns trabalhos (Andreasen, 1970; Barkin, 1973; Crona-Larsson et al.,
1991), é muito subjetiva e ampla, esta sujeita a interpretaces individuais e ocasiona
falta de rigor na classificacdo dos casos. Todavia, Duell (1973) nos alerta para a
limitacdo da técnica de medir o didmetro apical realizada radiograficamente, pois, o
desenvolvimento radicular se d& mais lentamente no sentido vestibulo-lingual do que no

sentido mesio-distal. Como a medicdo € feita neste Ultimo sentido, dentes com
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rizogénese incompleta podem ser erroneamente classificados como tendo
desenvolvimento radicular completo.

O tempo decorrido do traumatismo até a intervengdo endodontica nos dentes
selecionados também foi verificado, visto que pouco se sabe a respeito de quando a
necrose pulpar pode ser diagnosticada nestes dentes com precisdo, assim como nao foi
ainda definida a periodicidade nem o tempo de controle necessario para 0 seu
diagnéstico (Andreasen, 1989). A verificagdo desse tempo atende ao objetivo de
investigar a existéncia de correlacdo entre seu transcurso e 0 nimero de microrganismos
presentes no canal radicular.

A coleta do material dos dentes traumatizados para a contagem microbiana, ou
seja, para a determinacdo de unidades formadoras de coldnias de bactérias foi realizada
utilizando-se trés cones de papel absorvente esterilizados, sequencialmente introduzidos
no canal radicular durante 30 segundos. O procedimento se baseou em trabalhos
realizados por Garber (1963), Engstrom (1966) e Serene & McDonald (1969), nos quais
a indicacdo mais confidvel para a coleta com positividade da cultura foi obtida quando
da utilizagdo de trés cones de papel.

A remocdo do tecido pulpar foi realizada com lima tipo Hedstréem em virtude
de sua excelente capacidade de corte, decorrente do angulo formado pela inclinagéo dos
cones da parte ativa, e por ser empregada na excisdo do tecido pulpar de canais
radiculares amplos (Estrela, 2004a). O tecido pulpar foi acondicionado em formol
tamponado a 10,0% para posterior processamento e analise microscopica.

Os cortes corados em Hematoxilina e Eosina possibilitaram o estudo dos
eventos microscopicos. Os critérios estabelecidos para definir necrose pulpar, baseados

no estudo de Andreasen (1988), foram: hialinizacdo parcial ou total do colageno,
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auséncia de nucleos celulares, de vasos sangiineos e/ou filetes nervosos ou a presenca
deles em processo de degeneracgéo.

O método de Brown e Brenn foi aplicado para identificar possiveis col6nias
e/ou biofilmes microbianos no tecido pulpar dos dentes traumatizados, como nos
estudos de Stanley (1978) e Andreasen (1988). A literatura afirma que este método pode
se tornar limitado se ndo forem realizados e analisados todos os cortes da amostra, pois
a invasdo do tecido necrético por microrganismos pode ser irregular, € 0S mesmos
estarem presentes nos tdbulos dentinarios, nas lacunas de cemento celular ou forame
apical e portanto, visualizados apenas em alguns cortes (Mjor, 1974; Tronstad et al.,
1987; Watts, 1987). Andreasen (1988) alertou também para a dificuldade de
visualizacdo, pelo método de Brown e Brenn, de microrganismos Gram negativos no
tecido pulpar, os quais dificilmente podem ser diferenciados de células que sofrem
autolise ou lise de eritrocitos.

O grupo controle foi composto de pré-molares higidos unirradiculados
extraidos por finalidade ortoddntica, como no estudo de Cipriano & Walton (1986), com
o0 intuito de verificar as caracteristicas microscépicas referentes a um tecido pulpar de
dente ndo traumatizado. Apo6s exodontia desses dentes, o terco apical foi removido
cuidadosamente com alveolétomo para facilitar a penetracdo da solucdo de fixacao
(formol tamponado a 10,0%), de modo similar ao ocorrido nos trabalhos de Yoshiba et
al. (1996) e Sakurai et al. (1999). Esses autores, entretanto, utilizavam broca esférica em
alta rotacdo para remogéo do terco apical. Durante a realizacdo do piloto deste trabalho,
observou-se que esta forma de remog&o mostrava-se mais complexa e demorada quando
comparada a utilizacdo do alveol6tomo, que se tornou o instrumento de escolha neste

estudo. A remocdo do tecido pulpar foi realizada com base nos estudos de Hahn et al.
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(1989) e Mangkornkarn et al. (1991), confeccionando-se sulcos perpendiculares ao
longo eixo do dente, como se fossem anéis, com uma broca diamantada cilindrica de
nimero 4219 em alta rotacdo. Os fragmentos foram luxados com o auxilio de um cinzel
e removidos com pinca clinica, 0 que permitiu a remog¢do adequada e a manutencdo de

polpa integra.

6.2 DOS RESULTADOS

Dos 20 dentes selecionados para este estudo, 3 ndo apresentaram tecido pulpar
ou apresentaram-no de modo insuficiente para permitir avaliagdo microscopica. Os
demais dentes tiveram suas amostras de polpas analisadas por meio de microscopia
Optica, os quais demonstraram necrose parcial (3 dentes) e necrose total (14 dentes),
encerrando uma amostra final de 20 dentes (100,0%) necrosados. Resultados esses que
se mostraram discordantes dos de Arwill et al. (1967), os quais encontraram, numa
amostra de 25 polpas extirpadas de dentes com diagndstico clinico de necrose pulpar
apos traumatismo, apenas 56,0% realmente necréticas quando submetidas ao exame
microscopico. De maneira similar, os resultados do presente estudo contrastam-se com
os de Cipriano & Walton (1986), os quais ndo conseguiram confirmar
microscopicamente o diagndstico clinico de necrose pulpar ap6s traumatismo em 88,0%
dos dentes em uma amostra de 42 polpas. Pode-se ainda contrastar os resultados obtidos

dos de Andreasen (1988), que verificou microscopicamente, que, de uma amostra de 66
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dentes com diagndstico clinico de necrose pulpar, entre 9,0% e 14,0% das polpas

extirpadas apresentavam potencial de reparo e ndo deveriam ter sido removidas.

Esta diferenca entre os resultados do presente estudo e os relatados na literatura
pode ser atribuida, em primeiro lugar, ao ano em que foram realizados os trabalhos,
considerando-se a limitacdo dos métodos de diagndstico disponiveis na época para
determinacdo da necrose pulpar apds traumatismo, e, em segundo lugar, nos trabalhos
mais atuais, aos critérios clinicos utilizados para realizar o diagnéstico de necrose

pulpar.

No presente trabalho, o periodo de tempo decorrido do traumatismo até a
intervencdo endodontica variou de 15 dias a 31 meses. Os dentes indicados para
tratamento em 15 dias foram aqueles avulsionados com rizogénese completa, em que o
unico resultado esperado era a necrose pulpar (Andreasen, 1989). As polpas extirpadas
destes dentes, com intervalo de tempo menor, foram as trés que, submetidas ao exame
microscopico, apresentaram necrose pulpar parcial. Esse fenbmeno de degeneracdo
pulpar em diferentes estagios, de acordo com o tempo, também foi verificado por
Stanley, em 1978, através de um estudo microscopico de polpas extirpadas de dentes
permanentes traumatizados. Polpas extirpadas com intervalo de tempo menor desde o
traumatismo mostraram: tecido pulpar normal e celular no terco apical, tecido com
vasos congestos e hemorragia no terco médio e sinais de necrose no terco coronario. Ja
as polpas extirpadas com intervalo de tempo maior mostraram-se “secas” e

“mumificadas”, com a maioria dos ndcleos celulares contraidos ou desintegrados.

De acordo com os resultados do presente estudo, em 70,0% dos dentes (14) o
diagndstico clinico da necrose pulpar foi realizado em até trés meses. Resultado este

concordante com o encontrado por Andreasen (1989) e proximo ao observado por
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Jacobsen (1980), que foi de quatro meses. Contrariamente, Barkin (1973) atestou que
nenhum padréo para predizer a vitalidade do dente traumatizado pode ser feito nos
primeiros trés meses. Para Andreasen & Vestergaard-Pedersen (1985) e Andreasen
(1989), existem diferentes padrBes cronoldgicos para diferentes tipos de traumatismo,
podendo a necrose pulpar ocorrer apos trés meses ou mesmo apds dois anos nNos casos
de luxacdes lateral e intrusiva, j& que muito pouco se sabe sobre a relagdo entre o
periodo de tempo pds-traumatismo dentario e a sua ocorréncia.

O diagndstico da necrose pulpar em dentes traumatizados corresponde a um
dos maiores problemas da traumatologia dentaria. No presente estudo, nenhum dos
critérios clinicos utilizados foi patognoménico (100,0%) para diagnostico de necrose
pulpar nos dentes que haviam sofrido traumatismo dentario, entretanto, os testes de
sensibilidade pulpar térmicos referentes ao calor (90,0%) e ao frio (85,0%)
apresentaram uma sensibilidade maior que os demais, até mesmo em relacgdo ao teste de

sensibilidade pulpar elétrico (50,0%).

Os resultados acima séo concordantes com os de Petersson et al. (1999), que
também verificaram que os testes de sensibilidade pulpar térmicos relativos ao calor
(86,0%) e ao frio (83,0%) foram mais confiaveis que o teste de sensibilidade pulpar
elétrico (72,0%) na deteccdo de necrose pulpar, entretanto, a amostra estudada (29
dentes) ndo era proveniente de traumatismo dentario. Novoa (2005) também atestou a
superioridade dos testes de sensibilidade pulpar térmicos referentes ao frio e ao calor
(87,5%) em relacdo ao teste de sensibilidade pulpar elétrico (62,5%) no diagnostico de

necrose pulpar de dentes extraidos com finalidade protética ou ortodéntica.

A realizacdo dos testes de sensibilidade pulpar é extremamente Util na

estruturacdo do diagnoéstico clinico. Eles sdo eficazes para testar o estado de
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normalidade, de inflamacdo ou necrose pulpar. Todavia, os resultados desses testes
devem ser interpretados com cautela porque a presenca de fibras nervosas em dentes
com necrose pulpar pode gerar impulsos sensitivos, denotando sensibilidade, mas néo,

vitalidade pulpar (Estrela, 2004b).

O teste de sensibilidade pulpar ao frio promove diferentes decréscimos na
temperatura intrapulpar, estimulando terminacGes nervosas pulpares a partir das
alteragdes vasculares (vasoconstriccdo) (Estrela, 2004b). Tem sido descrito que esse
teste causa contracdo do fluido dentinario no interior dos tubulos dentinarios, o que
resulta em um rapido movimento do fluido e geracdo de forcas hidrodindmicas. Essas,
agem sobre os mecanoreceptores dos nervos delta-A do complexo dentina-polpa
desencadeando uma sensacdo aguda que permanece durante a realizacdo do estimulo
térmico (Ford & Patel, 2004). A auséncia de resposta a esse teste pode indicar que a
polpa dentaria estd necrosada, uma vez que resposta positiva € indicativa de

sensibilidade pulpar (Estrela, 2004b).

O teste de sensibilidade pulpar ao calor também promove altera¢des vasculares
(vasodilatacdo), estimulando as terminagdes nervosas. Quando da sua realizagéo, a guta-
percha deve ser aquecida com uma chama exposta ou aquecedor elétrico até se tornar
macia e brilhante, pois assim alcanca a temperatura almejada que é de 150°C (Ford &
Patel, 2004). Esse teste ndo € aplicado como rotina em polpa sugestiva de normalidade,
uma vez que pode agravar sua situacdo, sendo assim indicado em situagdes nas quais se
requer o estabelecimento de um diagnostico diferencial. Portanto, dentre os testes de
sensibilidade térmicos, o frio é mais confidvel, rapido e efetivo na avaliacdo da
sensibilidade pulpar; todavia, polpas necrosadas normalmente ndo apresentam resposta

ao calor (Estrela, 2004b). Fato esse relatado no presente estudo, em que o teste de
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sensibilidade pulpar ao calor foi 0o mais preciso (90,0%) no diagnostico de necrose

pulpar dos dentes traumatizados.

Estudando dentes com vitalidade pulpar, Fulling & Andreasen (1976)
observaram que o teste de sensibilidade pulpar ao frio (diéxido de carbono) permitiu
uma resposta uniforme positiva, independentemente do estagio de rizogénese do dente.
Os testes elétricos (Siemens e Bofors), por sua vez, apresentaram valores aumentados
em dentes com rizogénese incompleta. A ndo-confiabilidade do teste de sensibilidade
pulpar elétrico também foi confirmada por Nordenram (1970), Jacobsen (1980) e
Andreasen (2003). A explicacdo para esse fendbmeno parece ser a incompleta formacao
de fibras nervosas proximas da camada odontobléastica e de pré-dentina em comparagéao
com os dentes com rizogénese completa e em oclusdo. Os aparelhos disponiveis para o
teste elétrico estimulam as fibras A (mielinicas) na juncdo pulpo-dentinéria, as quais
atingem sua formacdo maxima somente cinco anos apds irrompimento dos dentes.
Decorre dai, provavelmente, a dificuldade de obtencdo de respostas ao teste elétrico em
dentes com rizogénese incompleta (Fulling & Andreasen, 1976; Seltzer & Bender,
1979; Rock & Grundy, 1981; Pesce, 1990). Em dentes recém-traumatizados, o teste
elétrico pode fornecer respostas falso negativas, visto que estimula, essencialmente, as
fibras nervosas sensitivas da polpa a produzir resposta, mas nao prové informacéo sobre
0 suprimento vascular pulpar. Como apds um traumatismo dentario o suprimento
sanguineo pulpar se restabelece mais rapidamente do que a inervacao, o dente pode ter
vitalidade, mas estar insensivel (Jacobsen, 1980; Robertson, 1998; Cohenca et al.,
2003). Portanto, a capacidade do teste elétrico de estimular a sensibilidade em
terminagOes nervosas ndo confirma, necessariamente, que o dente possua vitalidade. Em

dentes com necrose pulpar, respostas falso positivas também podem ocorrer quando da

78



DISCUSSAO

utilizacdo do teste elétrico, desde que fibras nervosas estejam ainda presentes em
tecidos necroticos, ja que essas sdo as Ultimas estruturas a entrarem em degeneracao
(Estrela, 2004b).

No presente trabalho, apesar do teste de sensibilidade pulpar elétrico se mostrar
parcialmente confiavel (50,0%) para o diagndstico de necrose pulpar em dentes
traumatizados, ele constituiu um critério clinico importante e ndo subjetivo, uma vez
que nos forneceu um valor que pode ser monitorado.

A alteracdo de coloracdo da coroa também ndo se mostrou confiavel (30,0%)
para o diagnéstico de necrose pulpar em dentes traumatizados, corroborando com
estudos de Andreasen (1989, 2003) e Cohenca et al. (2003), os quais afirmaram que a
alteracdo de coloracdo da coroa ap0s traumatismo dentario ndo deve ser esperada como
sinal decisivo de necrose pulpar. Segundo Andreasen (1989), essa alteracdo pode ser
transitoria, uma vez que € causada pela hemorragia intrapulpar com extravasamento dos
eritrécitos e dos subprodutos de sua decomposicdo, e, havendo o restabelecimento da
circulagdo no periodo pos-traumatismo, estes podem ser removidos e a coroa retoma sua
coloracgéo original. Em contrapartida, alguns autores acreditam que esta alteracéo de cor
apos o traumatismo dentério é permanente e que, quando severa, é indicativa de necrose
pulpar (Arwill et al., 1967; Jacobsen, 1980).

Resposta positiva ao teste de percussdo horizontal (55,0%) e presenca de
mobilidade (50,0%) ndo foram tdo decisivas para o diagndstico de necrose pulpar dos
dentes traumatizados quanto os testes térmicos e de percussao vertical, mas constituem
critérios clinicos a serem avaliados. J& a presenca de dor a palpagdo (20,0%) foi o
critério clinico com menor sensibilidade para o diagnostico de necrose pulpar ap6s

traumatismo dentario.
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A resposta positiva ao teste de percussdo vertical (75,0%) mostrou-se um
critério clinico importante para o diagnéstico de necrose pulpar em dentes
traumatizados. Apesar de Jacobsen (1980) afirmar que este teste é pouco Util nestes
casos, Andreasen (1988, 2003) observou que dentes com polpas necroticas infectadas
apresentaram maior sensibilidade a percussdo quando comparados a dentes com polpas
necroticas ndo infectadas. Esse dado foi confirmado no presente estudo quando o teste
apresentou alta sensibilidade (80,0%) na deteccdo de microrganismos no canal radicular
dos dentes traumatizados, indicando que uma resposta positiva ao teste de percusséo
vertical estaria associada a uma necrose pulpar com presenca de microrganismos.

Estudos de Arwill et al. (1967) e Andreasen (1988) demonstraram ndo haver
correlacdo estatisticamente significante entre os critérios clinicos utilizados para
diagndstico de necrose pulpar e a condicdo microbioldgica do canal radicular de dentes
traumatizados. Esses autores verificaram que tanto a resposta negativa aos testes de
sensibilidade pulpar quanto a alteracdo de coloracdo da coroa pds-traumatismo nao
refletiram a condicdo pulpar com relagdo a auséncia ou a presenca de microrganismos
no canal radicular. Pode-se correlacionar esses achados com os resultados obtidos, em
que a sensibilidade a percussdo vertical foi o Unico critério clinico que mostrou
correlacdo estatisticamente significante com polpas necréticas com presenca de
microrganismos.

Um dos critérios radiogréficos utilizados para estabelecer o diagnostico de
necrose pulpar apds traumatismo dentario foi a verificacdo da condicdo do espaco
periodontal apical, o qual, quando alargado, pode indicar uma necrose pulpar com
infeccdo (Bergenholtz, 1974). Entretanto, no presente trabalho, os resultados mostraram

que tanto os dentes cujo espago periodontal apical se encontrava normal quanto o0s que o
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tinham alargado apresentaram microrganismos. E, ainda, dentes com espaco alargado
ndo apresentaram numero de microrganismos significativamente maior que aqueles com
espaco normal. Esses resultados devem ser analisados com cautela em razdo do pequeno
nimero e da auséncia de padronizacdo da amostra (5 dentes com espago periodontal
apical normal e 15 com espacgo periodontal apical alargado). Todavia, verifica-se uma
coincidéncia com estudos anteriores de MacDonald et al. (1957), Taklan (1974) e
Andreasen (1988), os quais ndo encontraram nenhuma relagdo aparente entre o aspecto
radiografico e a presenca ou auséncia de microrganismos no canal radicular. De maneira
contrastante, Bergenholtz (1974) encontrou uma correlacdo positiva entre a aparéncia
radiografica da &rea apical e a ocorréncia de microrganismos no canal radicular de
dentes traumatizados e, ainda, dentes sem alteracdo no espaco periodontal apical ndo
apresentaram desenvolvimento microbiano.

No presente estudo, das 20 amostras obtidas dos canais radiculares dos dentes
traumatizados, em 17 (85,0%) foi detectado desenvolvimento microbiano. Resultado
superior ao de Arwill et al. (1967) e Bergenholtz (1974) que verificaram crescimento
microbiano em dentes traumatizados de 28,6% e 64,0%, respectivamente, e inferior ao
de Taklan (1974) e o de Le Goff et al. (1997), que encontraram desenvolvimento
microbiano em dentes traumatizados com cémara pulpar intacta em 100,0% e em
90,0%, respectivamente. Pode-se correlacionar 0s resultados obtidos com
predominéncia de 52,0% de microrganismos anaerdbios facultativos, com os de Le
Goff et al. (1997), mas ndo condizente com os resultados de Taklan (1974), o qual
verificou predomindncia de estreptococos aerdbios. Esse dado é compreensivel e
explicavel, pois, até a década de 1970, as técnicas de cultura de microrganismos eram

predominantemente aerdbias em razdo da falta de aperfeicoamento e do alto custo da
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técnica de cultura anaerdbia. A partir dessa época, porém, com a maior facilidade de
obtencdo de cdmaras de anaerobiose e com o aprimoramento das técnicas de cultura
microbiana, foram identificadas novas espécies como anaerdbios estritos (Leonardo &
Silva, 2005).

Apesar do estudo de Bergenholtz (1974) relatar que o nUmero de
microrganismos presentes no canal radicular aumentava com um maior intervalo de
tempo decorrido do traumatismo até a intervengdo endodoéntica, no presente estudo este
aumento ndo foi estatisticamente significante para 0 nimero total de microrganismos
isolados, exceto para os estreptococos bucais. Esse fato pode ser explicado pois, ap6s
traumatismo dentario com rompimento do suprimento neurovascular pulpar, a polpa
pode tornar-se isquémica e portanto, susceptivel & invasdo microbiana. Como 0s
estreptococos bucais s@o 0s microrganismos mais prevalentes e sempre presentes na
cavidade bucal, a colonizacdo do canal radicular por eles se torna facilitada. Ainda,
esses microrganismos sdo habeis para sobreviver em ambientes com pouco nutriente
(Koneman et al., 2001).

Algumas hipoteses tém sido propostas para explicar como 0s microrganismos
alcancariam a camara pulpar de dentes traumatizados. Para Brown & Rudolph (1957),
Grossman (1967) e Taklan (1974), em dentes traumatizados com camara pulpar intacta,
esta origem estaria relacionada com o rompimento de vasos sangliineos no periodonto,
permitindo a entrada de microrganismos pelo sulco gengival, pela circulagdo colateral
ou, as vezes, pela sisttmica. Bergenholtz (1974) também atestou a contaminacédo
microbiana pelo fluxo sanglineo, pela membrana periodontal para canais laterais e
forame apical e pelos tdbulos dentinarios nos casos de fraturas coronarias associadas ou

ndo as luxacdes. Love (1996) sugeriu que esta invasao poderia se dar mediante a entrada
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de microrganismos através de trincas presentes no esmalte e na dentina de dentes
avulsionados. Ja Cvek et al. (1990) consideraram, para dentes avulsionados, que 0s
microrganismos provenientes da cavidade bucal ou da superficie radicular, contaminada
durante o periodo extra-alveolar, alcancariam a area apical do dente reimplantado por
meio do coagulo sanglineo presente no alvéolo antes do reimplante ou formado durante
a fase inicial do processo de cicatrizacdo, uma vez que o coagulo é um excelente
substrato para a proliferacdo de microrganismos. Dezan Junior (2001) atestou também
que bactérias poderiam atingir o tecido pulpar pela corrente sangiiinea durante uma
bacteremia. Tal fendmeno é denominado anacorese.

No presente estudo, em 13 amostras de polpas foi verificada a presencga de
microrganismos pelo método de Brown e Brenn, sendo que em duas dessas amostras
este resultado néo foi coincidente com a avaliacdo microbioldgica do canal radicular, a
qual ndo detectou desenvolvimento microbiano nesses casos. Esta limitagdo na
comprovacao dos resultados pode ser devida a presenca de microrganismos anaerobios
estritos, de microrganismos ndo vidveis ou em numero inadequado para serem
detectados na cultura microbiana. Entretanto, 0 método de Brown e Brenn tambeém se
mostrou limitado pois comprovou a presenca de microrganismos em 13 amostras,
resultado inferior ao da avaliacdo microbioldgica que foi de 17 amostras. Este fato pode
ser explicado pela realizagdo de um Unico corte microscépico da polpa, o qual pode ndo
ter sido suficiente para evidenciar microrganismos e ainda, nos trés dentes em que nao
foi possivel realizar avaliagdo microscopica do tecido pulpar, ndo houve a identificacdo
de microrganismos pelo método de Brown e Brenn. Estes resultados vém salientar que

na auséncia de camaras de anaerobiose para a deteccdo de anaerobios estritos, se faz
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importante a associacdo da avaliagdo microbiologica por meio de cultura microbiana
com o método de Brown e Brenn.

Em suma, apesar de alguns estudos terem sido publicados nas Gltimas décadas
sobre as alteracdes pulpares decorrentes de traumatismo dentario, o diagndstico da
necrose pulpar em dentes traumatizados permanece incerto devido a limitagdo dos
métodos de diagnostico disponiveis. Todavia, 0 presente estudo mostrou que um
acompanhamento completo e criterioso do dente traumatizado, por meio da associacéo
de trés ou mais critérios clinicos e/ou radiograficos bem realizados e interpretados, pode
determinar um diagndstico mais preciso da necrose pulpar, fato este comprovado pelos
nossos achados microscopicos e microbioldgicos. Nao obstante, estamos em consenso
com outros autores que, para se chegar a uma compreensdo mais abrangente e
consolidada da necrose pulpar pds-traumatismo, novos estudos a nivel de microscopia e
microbiologia de dentes traumatizados, que tragam amostras maiores e metodologias

padronizadas, se fazem oportunos e necessarios.
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7 CONCLUSAO

De acordo com a metodologia empregada e os resultados obtidos, podem ser

destacadas as seguintes conclusdes:

1. Dos 20 dentes traumatizados com diagnostico clinico de necrose pulpar, 3 dentes ndo
apresentaram polpa para permitir andlise microscépica e 17 apresentaram amostras de

polpas necréticas ao exame microscopico.

2. Dos 20 dentes traumatizados, 85,0% apresentaram microrganismos no canal

radicular.

3. Pbde-se observar nos dentes traumatizados uma correlacéo positiva entre os critérios

clinicos e radiograficos utilizados para o diagnostico de necrose pulpar com os achados

microscopicos e microbiologicos.
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ANEXO 1 - Aprovacgado do comité de ética em pesquisa

[ PrRoTOCOLO NE 16%
ol #2633 |

_ UNIVERSIDADE FEDERAL DE GOIAS ~ ﬂ;ﬁmﬂpﬂ“
PRO-RETTORIA DE PESQUISA E POS-GRADUAGAO ;
. COMITE DE ETICA EM PESQUISA

\D ,T’E’i of"‘i

=

- PARECER CONSUBSTANCIADO

I—Identjﬁcagao o - - ) =

+ ‘Titulo do projeto: Avaliagéo m:crobw[égtca do canal radicular e andlise mlcroscéplca do tecido
pulpar necrosado apés traumatismo dentério.

- Pesqunsador Responsavel Kely Firmino Bruno ~ _ .
Instituicio onde ser4 realizado: Faculdade de Odontologia/ UFG

+ Datade apresentagéo ao COEP:08/12/2003

- Oh]euvos
O trabalho visa a caracterizagao microbiolégica do canal radicular de dentes humanos

com necrose pulpar pés luxagdo, com intuito de melhorar o duagnéstuco e possivelmente o

tratamento dos individuos com esta afecgéo. - ) .

Il = Sumério do projeto:

- Descm;io e caracl.erlzagﬁo ‘da amostra: - sergo selecionados- 20 pac:entes que sofreram IESéo
traumétsca por luxago ‘e com susperta de necrose pulpar de acordo com a coloragao da coroa
resposta ao teste de sensibilidade pulpar “témico e elétrico, rﬁpOsta as provas de percussao

- vertical e honzontal ‘resposta A palpagdo, presenga de alteragiio de volume -ou fistula, -

e . _smtomatologla,momldade T s . .

. _Cnténos de inclusdo e exclusao—o dente ‘selecionado deveré estar com- a—coroa mtactr sem.
cérle restaura;éo ou fratura, auséncia de edema fi stula e mobilidade, n&o devendo ter
comprometimento periodontal. _ T - -

+ Adequacdo da metodologia: A metodologla € considerada adequada e 0% pesqumadores
participantes possuem experiéncia para condugfio do projeto.

+ Adequagdo das condigdes: O material coletado serd no ambulatério de Pés-Graduagdo da
Faculdade de @dontologia da UFG-O isolamento e caracterizagéo dos microrganismos seré feita no

laboratério de Bacteriologia IPTSP/UFG. -

IV — Comentérios do relator frente 3 Resolugiio CNS 196/96 & complementares em particular

sobre:

+ Estrutura do protocolo: O protocolo & adequado e claro.

+ Anaslise de riscos e beneficios: A metodologia proposta ndo apresenta riscos significativas para o
sujeito da pesquisa, ja que os pacientes receberio o tratamento nomalmente e apenas aqueles em
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PROTOCOLO N2

CNEP - UFG PARECER CONSUBSTANCIADO 20

que for necessaria a abertura do dente seid feiia a culeta microbiolégiva do material presente no
tecido pulpar, néo alterando os procedimentos de atendimento e nem prejudicando o progndstico do
caso. Os beneficios serdo consedidos a futuros pacientes que poderao contar com um diagnéstico
mais preciso da necrose pulpar apos um traumatismo dentario.
+ Estrutura do Termo de‘(:bnsentimenlu Livre e Esclarecido: Adequado e claro
+ Forma de obtengao déTemmo de Consentimento: Sera aplicado no atendimento ingial ao paciente
+ Privacidade e conf‘r;”:-lencialidade: Mencionado apenas no termo de consentimento livie e
esclarecido que os trabalhos ndo terdo qualquer indicador da identidade do participante.
V - Parecer do COEP: - B -
Aprovado com a recomendagao de detalhar melhor o orgamento e incluir o telefone de contato
dos PESQUISADORES no Termo de Consentimento Esclarecido.

VI — Data da reunido: 15/12/2003

Assinatura do relator:

Assinatura do Coordenador/COEP:
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ANEXO 2 - Termo de consentimento livre e esclarecido

TITULO DO PROJETO: Avaliacdo microbioldgica do canal radicular e analise microscépica do tecido
pulpar apés traumatismo dentario
RESPONSAVEL: Kely Firmino Bruno

Pelo termo de consentimento livre e esclarecido, declaro que:

Concordei total e plenamente em participar, de livre e espontanea vontade, do grupo de estudo

sobre traumatismo dentario.

e Fui devidamente esclarecido que todos os dados referentes ao meu tratamento serdo registrados e
arquivados, e que fardo parte da estatistica do grupo de estudo sobre traumatismo dentério.

e E do meu conhecimento que as informacdes e dados referentes a0 meu caso serdo utilizados para
fins de estudo e aprendizado na confecgdo de uma Pesquisa Cientifica, podendo ser apresentada em
congressos, publicada em livros, revistas ou outras atividades cientificas tanto no pais quanto no
exterior, respeitando toda a legislagéo vigente em rela¢do ao assunto.

e E do meu conhecimento que os trabalhos ndo conterdo qualquer indicador da identidade do
participante, garantindo plenamente o sigilo quanto a minha privacidade.

e Nao houve qualquer tipo de constrangimento ou coagdo para o preenchimento deste termo de

consentimento, tendo me sido dada total liberdade de recusar a participar do grupo a qualquer

tempo, sem que seja penalizado de forma alguma.

Qualquer duvida entre em contato com o Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal
de Goias pelo telefone: (62) 821 — 1075 ou 821 — 1076.

Assinatura do responsavel:
Eu, ,
RG: , CPF: , n°

abaixo assinado, concordo em participar do grupo de estudo sobre traumatismo dentario, como sujeito.

do prontuério: :

Fui devidamente informado e esclarecido pelo responsavel do grupo de estudo sobre a utilizagdo dos
dados referentes ao meu caso, relacionados a pesquisa e publicagdo cientifica. Foi-me garantido que
posso retirar meu consentimento a qualquer momento, sem que isto leve a qualquer penalidade ou
interrupcdo de meu acompanhamento / assisténcia do tratamento.

Assinatura:

Telefone do pesquisador responsavel: (62) 225- 8415Praca Universitaria esq. ¢/ 1 Av. s/ n — Setor Universitario — Goiania —
Goias CEP: 74.605 — 220 - Brasil, 55 (62) 521 — 1524, 55 (62) 209 — 6047, Telefax: 55 (62) 223 - 3038
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ANEXO 3 - Tipos de agars utilizados para semeadura do material coletado dos

canais radiculares

Agar Chocolate

Componente Fabricante Quantidade
Agar Brain Heart infusion Difco 52,049
Agua destilada q.s.p. 1000,0 mL

O pb (52,0 g) foi pesado, dissolvido em 1000,0 mL de agua destilada e
autoclavado a 120° C por 20 minutos. Apos a esterilizacdo, o agar foi resfriado a 45 —
50° C e adicionado 5,0 % de sangue de carneiro. Foi fervido em banho-maria, a 80° C,
por 20 minutos e distribuido em placas de Petri de 10 mm x 160 mm, em condi¢des
assépticas.

Agar Mitis salivarius (Ms)

Componente Quantidade
Triptose 10,0 g
Proteose peptona nimero 3 5049
Proteose peptona 5049
Dextrose 10¢g
Sacarose 50,09
Fosfato dipotassico 40¢g
Azul de tripan 75,049
Cristal violeta 0,89
Agar 15,0 g

Agua destilada q.s.p. 1000,0 mL

A 90,0 g do produto comercial desidratado Mitis salivarius Agar (Difco),

colocado em baldo de Erlenmeyer, foram adicionados 1000,0 mL de agua destilada,

submetidos & autoclave por 20 minutos a 120 ° C. Apés a esterilizacéo e o resfriamento
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a cerca de 50° C, o produto foi distribuido em placas de 10 mm x 60 mm, em volumes

de 5,0 mL assepticamente.

Agar Sacarose Bacitracina (SBo)

Componente Fabricante Quantidade
Casitona Difco 1509
Extrato de levedo Difco 50¢9
L. Cisteina Merck 0,29
Sulfito de sodio Reagen 0,19
Acetato de sodio Reagen 20,09
Sacarose Cristalsucar/Copersucar 200,09
Agar Difco 15,0 g
Agua destilada g.s.p. 1000,0 mL
Bacitracina Interlab 0,2 U/mL

Todos os componentes pesados foram colocados em célice e dissolvidos em

1000,0 mL de agua destilada para obtencdo de caldo sacarose (CaSa). Paralelamente, o

agar pesado foi colocado em baldo de fundo chato e adicionado de caldo sacarose e

homogeneizado. A seguir, foi submetido a esterilizagdo a 120° C por 20 minutos em

autoclave.

Apbs a esterilizagéo, foi resfriado a cerca de 50° C e adicionado de 1,0mL da

solucdo de Bacitracina 0,0033 g por 10,0 mL de &gua destilada em 100,0 mL do meio

de cultura, e distribuido em placas de 10 mm x 60 mm, em volumes de 5,0 mL, em

condicdes assepticas.
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ANEXO 4 - Solugdes e etapas da técnica de Hematoxilina e Eosina (H.E.)

1 SOLUCOES

1.1 Hematoxilina de Harris
Hematoxilina (cristais)................ 59
Alcool absoluto...........c.cccveevenen. 50mL
Allmen de potassio............cceeee. 100g
Agua destilada...........c..cccevvvenee. 1000mL
Oxido de mercurio amarelo.......... 2,5¢

1.2 Eosina
Solucdo de eosina a 1%

Solucdo A- EoSina..........cccevevvvennne. 19
Agua destilada..........c..ccoevvvrerernnee, 20mL
Apbs a dissolucdo adicionar:

AICO0I 95%.......ovvevereeieeeereee, 80mL

Para usar diluir uma parte de eosina para trés partes de alcool 80,0% e adicione
0.5mL de acido acético glacial por 100mL de solucéo.

2 ETAPAS DA TECNICA DE H.E.

2.1 Desparafinizacéo

XIOL Leo e 15 minutos
XIOL 2. 15 minutos
XHOI 3 15 minutos
2.2 Hidratacéo

Alco0l @bSOIULO ... 2 segundos
Alco0l @DSOIULO 2. 2 segundos
Alcool absolUto 3........c.coecvevreeerceeeeecee e 2 segundos
AICOOI 95%.....ococeeeeeereeeee e 2 segundos
AICOO! 70V, 2 segundos
AQUA COITENEE........cvorereeereieeeeseriese e, 5 minutos

2.3 Coloragao

HematoXilina...........ccoeveiviieiieece e 5 minutos
Lavar M AQUA.........ccecuveeereerieeiese e e e see e, tirar 0 excesso
DiferenCiador..........cccovveeeieeiece e 10 segundos
Lavar em &gua COMeNte.........ccveveeerereesiesiesinnreeneens 10 minutos
BEOSING. ..ot 5 minutos
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2.4 Desidratacao

AICOO! 0%, 2 segundos
AILCOOI 95%0.......oeeeeesieeeeeeeee s 2 segundos
Alco0l abSOIULO ..o 2 segundos
Alcool abSOIULO 2...........couveerecieeieeeee e, 2 segundos
Alcool abSoIULO 3........c.veeeeeecereeeeese e 2 segundos
XHOI Lo 2 segundos
XHOI 2 2 segundos
XIlOl 3o 2 segundos

2.5 Montagem das laminas com os cortes corados com resina Permount e

laminula
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ANEXO 5 - Solugdes e etapas do método de Brown e Brenn (B.B.)
1 SOLUCOES
1.1 Solucéo de lodo (Lugol)

10dO. ..o 19
lodeto de potassio........... 29
Agua destilada................ 300mL

1.2 Solucéo de Galego

Formaldeido.................... imL
Acido acético glacial........ 0,5mL
Agua destilada................. 50mL

1.3 Solucéo Cristal Violeta

Cristal Violeta................. 19
Alcool etilico............... 10mL
Acido carbdlico............... 29
Agua destilada........... 100mL

1.4 Solucéo de Fucsina Basica
Eucsina ............................ 0,25¢
Agua destilada................ 100mL
1.5 Solug&o de Acido Picrico
Acido picrico.................. 0,1g
Acetona........ccccceeveenee 100mL

2 ETAPAS DO METODO DE B.B.

2.1 Desparafinizar e hidratar os cortes;

2.2 Corar com Hematoxilina de Harris por 5 minutos;

2.3 Diferenciar por 20 segundos;

2.4 Lavar em agua corrente por 5 minutos;

2.5 Corar com Solucao de Cristal Violeta por 2 minutos;

2.6 Remover o excesso e cobrir os cortes com Solugdo de Lugol por 1
minuto;

2.7 Remover o excesso e diferenciar os cortes em éter/acetona;

105



ANEXOS

2.8 Lavar em agua destilada;

2.9 Corar com Solucdo de Fucsina por 3 minutos;

2.10 Lavar em agua destilada;

2.11 Diferenciar em Solucdo de Galego por 3 minutos;

2.12 Lavar em agua destilada;

2.13 Lavar em acetona;

2.14 Diferenciar em Solucao de Acido Picrico;

2.15 Lavar em acetona;

2.16 Lavar em mistura de partes iguais de acetona e xilol por 15 segundos;
2.17 Lavar em 5 banhos de xilol;
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ANEXO 6 - Critérios clinicos e radiografico utilizados para o diagndstico de necrose pulpar nos dentes traumatizados

CRITERIOS CLINICOS / RADIOGRAFICO

Alt. de cor TSP frio | TSP calor | TSP elétrico TPV TPH Dor a palpacgéo Mobilidade Espaco period.
Dente | Ausente |Presente| + — + — + — + — + — | Ausente |Presente |Normal | Aumentada| Normal Alargado

1 X X X X X X X X X
2 X X X X X X X X X
3 X X X X X X X X X
4 X X X X X X X X X
5 X X X X X X X X X
6 X X X X X X X X X
7 X X X X X X X X X

8 X X X X X X X X X
9 X X X X X X X X X
10 X X X X X X X X X
11 X X X X X X X X X
12 X X X X X X X X X
13 X X X X X X X X X

14 X X X X X X X X X

15 X X X X X X X X X
16 X X X X X X X X X

17 X X X X X X X X X
18 X X X X X X X X X
19 X X X X X X X X

20 X X X X X X X

TSP: Teste de sensibilidade pulpar
TPV: Teste de percusséao vertical
TPH: Teste de percussao horizontal
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ANEXO 7 - Distribuicao dos dentes traumatizados de acordo com a contagem microbiana em unidades formadoras de colonias

(ufc), tipo de microrganismo e tempo decorrido do traumatismo a intervencao endodoéntica

Dente Microrganismo Contagem no (ufc) Tempo
1 Estreptococos bucais 1080
Cocos Gram positivos anaerobios facultativos 4200 11 meses
2 Cocos Gram positivos anaerébios facultativos 480 15 dias
3 Estreptococos bucais 160 15 dias
Cocos Gram positivos alfa-hemoliticos anaerobios facultativos 300
4 Bacilos Gram positivos alfa-hemoliticos anaerébios facultativos 1200 4 meses
5 Cocos Gram positivos anaerébios facultativos 140 2 meses e 17 dias
6 Ausente 0 2 meses e 16 dias
7 Ausente 0 9 meses e 16 dias
8 Cocos Gram positivos alfa-hemoliticos anaerobios facultativos 800 17 dias
Staphylococcus sp 280
9 Estreptococos bucais 2080 1 ano e 5 meses
Cocos Gram positivos alfa-hemoliticos anaerébios facultativos 40
10 Estreptococos bucais 220 29 dias
Cocos Gram positivos alfa-hemoliticos anaerobios facultativos 760
11 Estreptococos bucais 740 2 meses
Cocos Gram positivos anaerébios facultativos 340
12 Estreptococos bucais 1800 3 anos e 7 meses
Cocos Gram positivos alfa-hemoliticos anaerébios facultativos 320
13 Estreptococos bucais 2000 2 meses
Cocos Gram positivos alfa-hemoliticos anaerobios facultativos 2000
14 Bacilos Gram positivos esporulados 40 15 dias
15 Bacilos Gram positivos alfa-hemoliticos anaerdbios facultativos 100 18 dias
Bacilos Gram positivos esporulados 100
16 Ausente 0 2 meses e 17 dias
17 Estreptococos bucais 740 1 més e 5 dias
Cocos Gram positivos anaerdbios facultativos 1480
18 Estreptococos bucais 2000 1 més e 22 dias
Bacilos Gram positivos esporulados 2000
19 Cocos Gram positivos anaerébios facultativos 1000 4 meses e 28 dias
20 Bacilos Gram positivos alfa-hemoliticos anaerobios facultativos 2500 24 dias
Staphylococcus sp 2000
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