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INTRODUÇÃO 

A inf'lamaçâo é urn do~ principais mecan~smo~ de d~fe:;;a e de 

da j:)()lpa, per·iodont-o e periápice. Embor-a a polpa e- o 

periápice f...-enham at.raido a al.enção de muit-os pesquisadores CKAKEHA.SHI 

e cols. 1965, ARAúJO e cols. 1983), vb.rios aspec'los biológicos ainda 

não s?.i:o bem conheci dos. A polpa e o per i ápice têm pequeno vol umg e 

estão envolvidos por t-ecidos calcif'icados, dif'icult..ando observações 

clinicas, macro e microscópicas. A !i!volução da reação inf'lamalória na 

pclpa melhor est-abelecida, como a participação dos 

mastócit.os. fibras nervosas e a inf'luência de íat..ores sist.êmicos, como 

a i munossupressão. A maioria dos; est.udos experiment-ais ref'erem-se aos 

f:d"td -t...os dos procedi menlos Ler apéuli c os e da bi ocompa'li bi J.j da de de 

r!ta Ler i ai::;; C :MOLLOY e cal s. 1 9G2) . 

MoJares de raLos !oram usados por vár-ios auL-ores no e~tudo da 

pat-ologia pulpar e periapical. ERAUSQUIN & MURU7..ABAL numa s<i?r i e de 

t-rabalhos C1967 a~ b, c, ct. 1968) es:Ludaram as alterações apicais e 

mó-Lodos; para Lra'l-ament-o de canal de molares de ral.o. 0.;,; ef'ei'Los e a 

impor Lânci a das bact..ér·ias nas pul pi t..es lesões apicais foram 

amplament-e descri'Los CKORZ.EN e cal::;;. 1974. ARAúJO e cols. 1983, WATTS 

& PATER:SON 1983, 1987, PATER...SON & WATTS 1989). A ciclosporina A CCyA) 

é: o j munossupr essor ma i s usado a Lual ment.e em L r anspl an'Les de 6r gãos. 

eficáci.~ alguns de seus efei-Los colat-erais bem 

ost&bclecidos CSTEJNMULLER 1980, OTA & BRADLEY 1983). Com r·elação a 

r(,;caçiro inf'lamat.ór-ia os drtdo~:; s~o controvor·t-idos ma-s sugtwem que na 
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Lr-abalhos rEd aLando os t~i'Gi los da CyA na:~ lesBs<>õ inflamat.6ri.as de 

~-olpa e poriápicu. O objetivo dos·te et;;i,..UE:..lu é dtS•screver a evolução das 

;d"Ltl·açõüs, pulpa;es; e periapjcais das rrl.izes dos primeiros molar-es 

ir,r._,rir..::>rG'S do ra-Los normais e Lratados com CyA após a exposição pulpar 

ao mHio bucal. 
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REVI SÃO DA LITERATURA 

CJCLOSPORINA 

A ciclosporina é um polipeplideo ciclico lipo~ilico, rormado 

dE~ onze aminoácidos, com peso molecular de 1206.6, descoberto por 

HOREI. em 1972 Ccit.ado em Viskatt. 1983). quando testava novos 

anti í'úngi c os e ant..i bi ót.i c os. A ciclosporina é produzida a partir dos 

fungos Trichoderma polysporum ri:fai e Tolypocladium inflat..um gams, 

Diminui a íor·maçâo de int..erleucina-2 CIL-2) nos linf'6cilos CD 4 

(WAGNER 1983, NUSSEMBLATT & PALLESTINE l98ô, THOMAS & GORDON 1985). De 

a cor do com THOMAS & GORDON C 1 986) a ciclosporina também t.em 

prof:>riedades anliviral e anlit.umoral, mas ainda não bem estabelecidas. 

A ciclosporina é atualmente a droga mais usada nos t.ransplant..es 

CSTEINMULLER 1985. NUSSEMBLATT & PALLESTINE 1986. KANITAKIS & THIVOLET 

1 990J, 

O mecanismo a nf vBl molecular da ciclos: por i na parece dêpender 

da J j gação com proLe f nas celulares, impedindo a l.ranscr i <,:ão genét.i c a. 

e inibindo ri. sint.ese de IL--2 pelos linfócii..os T CGREEN 1981~ KIMBALL e 

cr:.:ü s. 1 990). A ação da ciclos por i na é rever si vel , não af"et.ando as 

cóJ ul as i ndi :für·cnci ada.s da medula óssea CSTEINMULLER 1 98!:3). Além de 

tra.nsplantBs a ciclosporina t.ambém f'oi usada em diabetes dependente de 

i.n;.-~ul i na, sindr·om0 de Behçet., p~,;uriase e lupus eri'lemat..oso sis'L&mico 

CBENE/J::A 1q8B). A. ciclos:.porina ó ef"etiva nm vár·ias espécies. incluindo 

lato~·;. BURCKIIARDT & GUGGENHEIN Cl97Q) desc::rev~;:?ram '"in vivo•· e 1n 

vit:r-o" a supr~"ssão pro?la cjclosporina de Jinf"ócito T de raLos. 

3 



A c i cl os por i na pode ser· admi ni !»L r a da por via or·al ou 

sis'L6mica, <.;.a dose usada é d& 10-20rng/kg de p&,so corporal. SPOLIDORIO 

1992 most.ruu que ciclos por i na i nje'Lada diariamente. via 

i n'Lr a per i t.onj al C dose de 1 Omg/kg) ~ rE>duz em 70% a reação imunológica 

c·m ra'Los. A imunossupressão provocada pela CyA íol avaliada at.ravés da 

reaçã"o dH hipersens.i bi.lidade, de acordo com o mét..odo de CORSilU e 

cols. Cl97Q). A conce-nt.ração sérica ideal é de 100-400 ng/ml. e a 

excreçffo dos mGL.abólit.os ó principalmente pela bilis~ porl-ant.o através 

das f'ezes. Com a dirn.lnuiçâo da dose, os &f'ei-Lo:s; colaLerals da CyA s;:ro 

rB-versivois CDALEY & WISOCKI 1984, MIHATSCH e cols 1985). Em 100 

paci ent.es t.r-anspl ant.ados renais, que receberam ciclosporina, vários 

ef"oit.os colat.erais f"oram descrit-os. Hepa'l.o-Lox.lcidade foi obser·vada e-m 

em 60% nefro~oxicidade, 15% Lr'emot"es, 12% hirsut.ismo. 6% 

hipe>rplasia ge-ngival, 6% infecçé'Ses sérias e 2% depressão da medula 

ós~ ..... ea COTA & BRADLEY 1983). 

De acor·do com VATHSALA e cals. C1990), de 704 pacient-es 

transplant-ados e imunossuprimidos com ciclosporína 12,8% apresent-aram 

fH·of..,ei núri a, 30.2% r&?jeiçião crônica do t...ransplant...s 11 ,1% 

Ta.mbém s~o relal.ados hiperL2ns.ão, edema facial, 

hepat...it..e B, cir·rose hepát.Jca e diabe'Les CRIED e cols. 1983, HUANG e 

1 990)-coJ s. l 990. SUMRANI t::? cols. 1991. TRESHAN cols. 

São conLroversos os est-udos quan"lo aos e:feil.os na r-Paç~o 

i nflamatór:ia e pr·ocusso de re,par-o, Segundo alguns auLores há inibiçâo 

ou rolar do Unstes processos, enquanto que outros nllo coní.i I·mar·am est-as 

ob><:c,rvaçõ.:.;-s CFISHEL 1Q83, NEMI.ANDER e cols. 1983, BOTTCHER e cols. 

1 990J. 

A cic.los;porina foi u~ada pela pr.lmeira VB<Z em LranspJanto 
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renal em 1978 C CALNE cols. 1981J. na 

cnxcrt.o·-vct·sus:--llospedei r o no t.r·an::,.;plante d& medula ó:s;,.ea por POWLES e 

col s,. c1 m30J. 

Rec<c.·n'Lemcnte outras: substâncias t.ém sido também usadas. O 

íkSOO CGO-TO e cols. 1987. WA...SIK e cols. 1 991) é um ant.i bi 6t.i co 

dGri vado da f'e-rmentação do Sireptornyces RS-61443 

C l'LATZ e col s. 1991) é derivado do ácido mi cof'en61 i co. 

Na rejei çâ'o de enxert.os há envolvimento das imunidades 

co.l u.tar· e humoral. e os anligE;.>nos. MHC-I. que no homem é o HLA. são os 

p.rinc;í pais. Os mecan.i smos m<'iis i mport.ant.es da rejeiçgro envolvem os, 

linf'ócit.os CD B cit.ot.6xicos o a hipersensibilidade retardada CROBBINS 

1 991) . As r e ações de rejeição são classiricadas em hipGraguda, aguda 

t:· cr-6ni~;.:a. Na hipt:;oraguda a r$jeição é quase- imediata. dependendo dH 

o assomo;;.l ha -se a r G>ctção dG> Ar t.hüs. Test.es 

laborat.oriais: .antes do transplante 'Lêm di minu.f do est.e tipo de 

roje.i çi'ro. A aguda ocorre nos primeiros meses de t.ransplant.e ou quando 

i muno:ssupr· oss'ão é i nt.err·ompi da. Part-icipam de 

h i pet-sensi bi 1 i da de ret.ar·dada Cpl"esença de células roononucl eares) ou 

hutnoral Cvasc:uJ.ile). As rejeiçõE•S cr·6nicas são mais rrequen~es, já 

quo as agudas pode>m ser cont.r·oladas por imuno~supressS:o. Há aument.o 

rwogr-cssi vo do cr·oat.inina sérica. indicando dís:função 1-€-'naJ, Há 

fi.broso do:::.:; va;_~os e- atrof'ia do órgão -Lransplantado e in:filt.rado 

llFJnonucJ L'<c\f'. 03 ar.-Li genos HLA são os pr i nci pais. na rejeição, a 

si rn.i 1 ar idade ant-i géni c a cJo r-ecc•plor e do doador- é íundament.al nos 

runa.ls. nos g&meos i d&nt.i c os. qu8> são 

pareados p01.r-a Lodos ani.. . .'Í g<:cnos d~ hisl-ocompa-tibilidad8. Mosmo aõ;sim, 

poUcm ter m.f ni mas v ar" i açõos, quo podem provocar r!?jeição lE.c>nl-a. Ao 
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cont~r~rio dos rins. no f'igado os ant..igenos HLA nâo sâo impor·t..anlos 

CHLA são pouco expressos no f'igado), G em crianças o lamanho do órgão 

enxer Los após 2 ma~s rl?levanl-D, Mesmo assim a sobrevi da dos 

;;,nexo:: de Lri'l.nspli'!.nl-o hc .. pá'Lico é de 62% CROBBINS 1Q91). 

CI CLOSPORI NA E ESTRUTURAS BUCAl S 

A manut.enç;;1o da saúde bucal de pacient.es porladori:'>'S de 

doenças sist.é:-mi c as é uma das novas áreas da odont-ologia moderna. 

Paci cnLes com diabetes, câncer e doenças imune-s atingem idades 

avar~çadas com seus dent-es naturais. Há também doenças como a AIDS. que 

r·equerem especial atenção. Geral mente as i níecçeies nestes paci EHltes • 

exceto cárie e doonça periodontal. sâo causadas por virus e fungos. 

Recce-nt.E;.mante f' oi de.•scr- i t-o a ocorr-ência de abscesso cerebr a1 secundário 

a i. nf'ecç:3'o dont.ár i a C ANDREWS &. FARNHAM 1 990). O alcoolismo. além de 

má nut.riçâro pode causar def'iciéncias nos mecanismos de de lesa 

( HOLBROOK 1991) • e rm;.'smo exlr açBes dentárias podem ser segui das de 

os'lc,omi cl i te C DAVI ES & CARR 1 QQOJ . 

Embor·a OTA & BRADLEY (1983) tenham descrit.o inf'ecçê'ies gorais 

gravos Pl1! 5% dos pacient.es tr·atados com ciclosporina. há poucos 

rc~la'Los de infGCÇÕf:::'s virais. :fúngicas e bac-Lerianas resultantes do 

tx:lLamonLo com ciclosporina. apêsar de ser reconhecidament..e pot-enl-e 

irnunossuprl:-i'ssor d<-t~ células CD 4. Com relar;êíc as e-s'Lru'luras bucais, os 

-lTdL;dhos rci'~n·c-m--se a lliper-pJasia 9"'"'ngiv.<ll, como príncip;ü ofoi-Lo 

colat.<O>ral da ciclo~-;porina CRATEITSCHAK-PLUS e cols. 1983). É poss::lvol 
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sejam conheci das. As 1 esõos; pul pares e per i api cai :h sffo basi cam&nte 

provocadas por bac"léria:s o<..:· :s~u:s produlo:s, havendo invar·ia.vt:>lment.e 

envc;.J vi mont.o de f'enómenos i munol 6gi c os. 

Na AIDS s~io des.:cr i "las all-eraç:ões periodon"Lai s. como as de 

progresslão rápida e GUNA. enlretanLo es-tá bém est-abeleci do que com 

drogas imunossupressoras não há susc:etibi !idade ma.ior para as doenças 

pc-r i odont.ai s CSUTTON & SMALES 1 983). Est.es dados iJ ust.ram que a:s 

r·esposlas imunes sâ:o pr·ot.et.oras, mas podem causar dano t.scidual e que 

a sover idade da i mu.nossupressâ:o é i mportant.e quan-to aos resulta dos 

.fi na i s. 

As h.iperplasias gengivais podem ser de n,;:i.Lur-e.za f'amilial. 

hert,dilária, inf'Jamalória. hormonal~ neoplásica. idiopá'Lica ou devido 

a dro!,_l.as, como f'ena.n-Loina, pr-imidona, valproat.o de sódio, nif'edipina e 

ciclosporina CROSTOCK e cols. 1986). A respost..a g;smgival provocada 

pela f'enantoi na e ciclos por i na são mi croscopi came-nt.e semelhant..es, 

sBndo de nat.urE?Za f'j broepi'Lelial e envolvendo principalment..e a papila 

i nt.ord":~nt.al C DEWNETT & CHRISTI AN 1 Q86). As hi perpl as i as gengivais 

podem ser agr·avadas pela in:f'lar:naç:;:ro causada pela placa den-Lal, e a 

higiene rigorosa diminui ou -evi-La as hiperplasias, particular-mente no 

caso de :f'enan'Loina. 0::..:; ef'eit...os da ciclosporina t.ambém parecem ser 

maiores em áreas d~-, pobre higienização. PorLant.o f'at.ores locais, além 

dos s:isLémicos, influem na severidade des'Les cresciment..os. 

De acordo com o LAB. SANDOZ, produt.o1~ da ciclospOl"ina. de 8Q2 

pac.i 102nLes Lr anspl anLaclos 3, 4f:J);; apr(-"'SunLar am hi pE>l~pl a si a gengi val . A 

pa-Log&nesc do cresci mun-Lo 9"'H)gi val devi do a ciclos por i na .ainda 

b€-?lrl conhecJda, enquanto que, no c:aso da fen<:~nLoi na, deve r· e-sul Lar do 

dPêd qui 1 i brio dE-? f'ormação e degradação de col ágeno. !)c)ses de 1. Omg 
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diárias de ci closporina/kg de peso cor·poral provoc.:;:u·am aumento 

gengi val 4-6 semanas após o inicio do t.ra'lament.o CRATEITSCHAK-PLUS e 

c-o} s. 1 983). 

LESeiES PULP ARES E PERI API CAIS 

A~"& le-sões pulparus e periapicais são em sua grande maioria 

provocada:::,; por bactérias. havendo participaç~o import.ante de f'en6menos 

i munoJ.ógiccJs. A pre~.:;ença de bactérias na dentina radicular ainda é 

as~un~o controverso, e SHOVEL TOW C 1 964) descreveu nu c r oor gani smos 

apenas na predentina, ocasjona1mente com invasão da dentina. Nesmo ~m 

dent.-es bast.ant<ii> cont.ami nados, bac-Lár i as f' oram obser·vadas apGnas no 

terço mais in-Lerno. Bacté-rias gl-am nega 'li vas presen'les no canal 

r;;.dicul ar • part.icuJarmente- no terço apical. consideradas as 

pr· i nci pai s responsáveis pelos insucessos. quando o t.r a Lamento 

endod6nt.-ico é de boa qual idade CFUKUSHIMA e cols. 1990, SJOGREN e-

cols. lQQO). Assim como no periápice a necrose pulpar t.-ambém é 

dPpendt..r;t.e da pr- esonça de bact-érias C KAKEHASHI e col s, 1 Q65). 

Lesêí~~s per·iapicais -Lém sido est-udadas em molares: de ratos 

CWATTS & PATERSON 1981)~ ao contrário de cães e mac~cos, é rara a 

rorwaç:ão dG eis-Los CTAGGER 1973). T AGGER C 1 964) e ERAUSQUIN & 

HURUZABAL (1907 a. b, c, d, JQ68), est-udaram ãs alt-eraç5es apicais de 

rmúar·es de rato, ck·:~";c;r-evHndo um mé'lodo para lrat-:unent-o de canal. 

V<'i'rificararn que a intensidade da reação 

do per i ápj C€· ra-Le eslava r •a1 acionada com o 
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r acli cul ar. L&sÕo.?S ri.picais ~m ralos 

gnatobi ól-.1 c os e nor· mais. t.aJrJ-,ém foram est..udadas após conl-ami nação do 

canal ccHn S. mutans e Siaf->h.ytococc-us aure-us CKORZEN e co1s. 1974. 

ARAUJO e cols. 1083), tralamen"l-o com vitamina E e irradiaç~o CFAWZI e 

cuJ~,.,, 19R3, NIAMO}-UTOS e cols. 1985). Cort.icost.eróide int.racanal ou 

s.cb:r e a polpa é usado comument-e em endodont.i a • mas se não f'or 

assoei ado a anti bi ot.i co"l-erapi a. pode f' a c i 1 i t-a r desenvolvi ment..o de 

o~,t-eonUelite e septicemia CKLOTZ e cols. 1965. LOBARINHAS e cols. 

l Q87). De?E>-se considE>rar que os corticosler6ides :são usados para 

d.i m.inuir o desconf'ort.o do paci ent.e. Enlret..anlo alguns a ui... ores 

conside1·am que a polpa ·Cem dific1..lldades de se recuperar adequadament.e 

após: i nstal aç:Io de reaçlão i nf'l amatór i a intensa. 

O gr·anuloma apical é composto de tecido de granulação, íibras, 

l.inf'6citos, macróf'agos, plasm6citos e neut.r·6f'ilos CSTERN e cols. lQBl~ 

JOHAN:NESSEN 1 986). Li nf'6ci t-os T e células NK t..ambém f' oram descri tas 

CTORABINEJAD & KETTERING 1986. KOPP & SCHWARTING 1989. ROCHA 1991). Os 

lin:fócít.os T participam da regressâo dos cist.os após Lralamento 

endod6nlico, des"l-r ui ndc) at..ravés dos COO cilotóxicos, as células 

epi tel i ais C ROCHA 1 991). Em 1 esões api cais de ralos os 1 i nf"6ci tos T 

também estão pr·esentes CYU & STACHENKO 1987, STACHENKO & YU 1989). 

TanL-o na doença periodonlal quant-o na periap.i cal as bact-ér·ias 

gsTal mer:d..-t? n~o invadem o t..eci do conjuntivo, mas isto pode ser· 

favvr ccldo quando há imunossuprE~ssão. Como c i 'lado ant-eriormonl.e, em 

traLaclos com cort-icost..ei·óides;, bac:lér· i as Gram posit-ivas e 

CKLOTZ P cols. J 955. SALLAY e cols. 1984. SANA VI e col s. 1985, 

J ,OB.ARI NHAS e col s. 1 987). 
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PROPOSIÇÃO 



PROPOSIÇÃO 

O objetivo desl-e est..udo é descrever- a evolução das alt.eraçt'ies 

pulp.<:tl"E.>S e periapicais das raizes dos primeiros molares inferiores de 

ra·tos nor"mais e t,ralados com ci closporina A, após a exposiçãc,) pulpar 

ao meio bucal. 
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MATERIAL E MtTODOS 

Foram utilizados 40 r a 'Los Wist.ar C Novergi cus albi nus). 

pesando 200 a 280 gramas, pr-ovenient.es do Biotério Cenl-ral da UNICAMP. 

alojados em gaiolas plâs"Licas. alimentados com f'ação "Labina" CPur-ina) 

e água "ad 1 i bi L um", 

J-{EAÇÃO I NFLAMAT6RI A PULPAR E PERI API CAL 

20 animais f'or.am usados como grupo experiment-al e receberam 

injeção diária. via ir.t.rapariLonial. de ciclosporina CLaborat-6r·io 

:::;aJ~doz) na dose de 10mg/kg de peso corporal. 20 animais usado::. como 

grupo (.::onLrole e h;,K':.ebeJ~am injeç;;lo de solução fisiológica. 

Após; 6 dias, periodo necessário para a imunossupr·essão, os 

ani t:.ai s f' oram arlosl-esi ados com ét.er et.í li co e posicionados numa mesa 

c;,porat.ória. As bochHchas f'oram af'ast.adas com rst.ra.t.ore:s adapt.ados. 

la c i 1 i t.ando a visual i zac,:ão do campo operaL6r- i o. O G<smal t..e- e- derd ... i na 

lora_m de:~gast...ados com breca cone invertido no 33 1/2 adapt.ada com 

resina a uma s:or.i nga plás:t.ica de 1 ml. A broca era posicionada na 

f'6ssel a mesi al dos. pr i rnei r· os mol ar·es i n:fer i ores~ per pendi cul arment.e à 

sup;:;:r li c i e ocl usal. Com movi men-Lus rota-L6r· i os mar>uais • foi :f e i -Lo o 

Em cada rat.o íoram abert.os os 

p;·i~::oiJ~os: mol~>TPS j_nf"eriore:s de ambos o::s: 1adüs. Os ratos cont.Jnuar·am 
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ANÁLISE M1 CROSC6PI CA 

5 animais de cada grupo f'oram sacrificados~ por inalação de 

é-Ler· et,ilico. apó:;;; 7, 14, 21 e 28 dias da exposição pulpa.r-. As 

mandJbula~:. loram retiradas, :fixadas em f'ormol a 10% por 24 horas, 

doscalcificadas em ácido tricloroacético a ô% durante 4 dias e 

incluídas em para:fina. Foram realizados cort-es semi-seriados de 7j-!m de 

6'-"spessura. no sentido vss'Libulo-1.1 ngual e corados com hG>matoxilína e 

eos:J na. 

Para inLer·pretação dos resultados. a polpa do 1<> molar 

ini'erior do rato f'oi. dividida em coronária e radicular e a polpa 

:radicular sudividida nos terços ceTvical. médio e apical. 

A classiíicaç~o baseou-se em qua"Lro aspecLo~ dislinltY':>. O 

pulpar f' oi conside;.rado normal quando não apr~:?sentava 

alLerações. Fibrose caract-erizada pelo aument-o do número de células, 

pr·incipalmenLe f'ibr·oblas"Los. e de f'ibrilas colágenas. Polpa inflamada 

com acúmulo 

poli rnor:fonucl eadas 

conjunt.i vo pul par·. 

da células 

CPM}D. Necrose 

inf'lamat6rias, part.icularment..e 

caract-erizada pela mort.e do 

ÀS vezes a poJ pa apres-enLava vár·ios aspect.os num me-smo 

casos foi consi der· a da apenas a caracLeristica 

pr od-cnni nant.e. 

Para análise do periápice. a clas-Sificação f'oi sem>= . .übante. 

quatro aspoc'Los prirlcipais: normal • 

p8r i api cal. O 'lermo 

hj p~.;-~rcel uJ. a1· i zado f' oi usado si gni. fi c ando aumailLo do núwr2ro de c:él ul as, 

princ:!p.AlmPn'le fibr·oblasLus., ou células j nflama'lórias 
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guunLi da de. Mi croabscessos os casos em que h avi a acúmulo de células 

i nf 1 ama'Lór i as próximo a aber~t.ura do for ame api cal, abscos~o 

periapical quando o infi.lt.rado inflamat-ório era mais acen'luado. 

observaç5es documen-Laçt:ies 'for· am f'ei tas no 

foLomicroscópio 7L~iss da Disciplina de Patologia ca FOP-UNICAMP. 
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RESULTADOS 



RESULTADOS 

7 DIAS - CONTROLE 

RAIZ MESIAL 

7 dias após a exposição pulpar, a polpa cor·onária est.ava 

n&lcrosada. O -LGrço cervical da polpa radicular es-L.a.va necrosado ou 

inf.iJtrado por céJ.ulas inf'l.:~ma-L6rias, na regiâo subjacente a ár8a de 

necrose. células inflamaL6rias. principal menLs neut.róf'ilos, 

lormavam uma barreira de defesa CFigs. 1 e 2). EsLrut.uras: vasculares 

foram observadas nes:t.a região. indicando o envolviment.o grada'livo da 

poJpu. Abaix·o da bar-reira de células; inf'lamat.6rias, o Lecido pulpar· 

mos:Lrava caract.erls·Licas de f'ibrose. com desorganização da camada de 

CFig. 3). A fibrose frequent.ement.e es:t.endeu-se at.é o 

api cal com o per i ;;i.pi c e most.rando as:pect.o normal ou 

hiper·celularizado CFig. 4~ Tab. 1). 

Delgada camada de denLina de reparaç;;lo, de aspect.o basó:filt) e 

j rrC?gular, f' oi observada no t.erço médio do canal radicular em 'Lrês 

raiz,as C30Y..). Peguonas ár-eas de reabsor-ção exLer·na no t.erço cer·vical 

d8 f'ace vest.i bular ocorreram em oi t.o casos C80Y',). As reabsor·ç2íes 

-Linharl'J f'orma c6ncava, com base voltada para a dGn.t.ina, e com t-rês 

aSj)C_;cLos ~<>.imj]arHs, r:rorém djstin'Los. A lacuna est.ava pr-e12<nchi da por· 

có1 u] as mul Li nucl eada$ • por neu'lr óf'i 1 os ou por· t.,;.:;•c.::i do f' :i br-oso. l'JHste 
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RAJ Z ill':SI 0-VE:::.-ITI BULAR 

Na raiz mési o-vest-i bul ar a polpa coronária est-a v a necrosada. 

o mesmo ocorrendo na maioria dos casos na polpa do t-erço cervical da 

raiz C Fi g. 8). Em c i nc:o casos CSO%) a necros(;o est-&ndeu-se at.é o t.erço 

médio da ra~z. O t~arço apical es-Lava com aspecto normal ou com 

evidências de ~ibrose. o mesmo ocorrando com o periápice. Acúmulo de 

células i nf'l amat.ór i as subjacente a área necrosada não foi 

!'requent-e como na raiz mesial CTab. 1). 

A polpa r adi cul ar quando necr·osada. t.inha aspect.o amor-fo. 

acel ular sem propriedades tint.oriais. sugestivos de necrose 

isqwfr·mica CFig. 5). Em todos os casos observava-se reabsorção externa 

da raiz. par ti cul ar· menle no terço cervical da ~ace vest-ibular. 

Reabsorçâ·o óssea a~sociada a cGlulas mult.inucleadas ocorreu em dois 

RAIZ M'ÉSJ O-LINGUAL 

Os; aspec'los mor f' o] ógi co:;;; lor am Sfé.:>mel han'les aos descri t.os par a 

a raiz mésio-vestíbular CFig. 6, Tab. 1). Reabsorção ex-Lerna na raiz 

mós i o-1 i ngual ocorreu em t.r·ês denLes C 30%.). 

RAIZ DISTAL 

Ha raiz. disLal., a polpa COJ"Ollária eslava normal em qua-tro 

(40%), f'ibrosada om Lr&s c 30:Y.,) e infiltrada por céJ ul a~ 

inf'lamaL(':wias em (30). Nos casos de f'ibros:e, os espaços 
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int.urceJ ulares ss;·tavarn pra&nchidos por tecido de aspecto amor:fo e 

hi aJ i no~ pt"ov.:"-velmvnte correspond.;.nte aos f'Gixes d$- f'ibras coláganas 

CFig. 7). 

cdont.obl.,.s'LO'.'; t~~~t..ava prGs&r-vad~. Nos casos de inf'lam""-ção~ as clàlulas 

inf'lama-Lórias es·tavam dif'usas no tecido pulpar, lormando às vezes 

microabscesso, com desapareciment....o dos odont..oblast.os. Em alguns casos 

o f'ibro.samont..o e~.;tE>ndeu-se at.é o t..erço médio da raiz. Em Lodos os 

casos o Ler·ço apj cal e o per i ápice estavam normais CFig. 8, Tab. 1). 

Em resumo, no p&riodo de set..e dias na raiz mesial predominava 

necrose da poJpa coronàr·ia e t-erço cervical da polpa radicular. No 

t.;;.,rço módio havia dosorganizaçâo do lecido pulpar com :fibrosa e/ou 

inflamação. No t-erço apical o aspect....o mais f'reguent.e era íibr"ose do 

Lecido pulpar, enquanlo que o per i ápice esl-ava normal ou 

hipercel ul.ari zado. raizes m9sio-vesti bul ar e mésio-lingual 

J)t?cr·oss pulpar pode ser classif'icada como de coagulação, sendo menos 

"IR Vi dentes árf<?as de i nfl amrtçi,to qus na raiz mesi al. 0..;; p12r i ápices das 

raízes mési o-1 i ngual estavam normais ou 

h i p0rcel ul ar· i 2ado;,.;. Na raiz di st.al a polpa coronária estava com 

vii.._aJidade. com áreas de inílamação ou :fibrose. No terço médio da raiz 

a r;olpa estava nor·maJ em 8 casos (80;'-0. A polpa do terço a.pical e o 

f''"'riápíce estavam nor·mais. 
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7 DIAS- TRATADO COM CyA 

03 aspect-os microscópicos foram semelhantes aos descrit-os no 

grupo con'LrolH CFigs. º• 10, 11 e 12). Em nove casos C90Y..J. a polpa 

rrtdiculou· do t...orço médio estava f'ibrosada. enqUant-o que no grupo 

controJe. na maioria dos casos apresent.ava-se inf'la.mada. Em um caso a 

necrose est.endeu-se at..é o terço apical provocando acúmulo de células 

inflamatórias no coto pulpar CTab. 2). 

Reabsorção r·adi cular ext.erna no t.el-ço cervical ocorreu em 

~-;et.e raize~.:; C70~. DenLina de r·eparação f"oi observada no terço médio 

de uw caso, 

RAIZ Mf::SI O-VESTI BULAR 

em 

Na maioria dos casos a polpa coronária est.ava necrosada~ mas 

duas raizes, embora alterada, a polpa est-ava com vitalidade CF'ig. 

13). No t.erço cervical da 1~aiz a polpa es-lava necrosada em 4 casos 

C40}D. Em um caso a polpa do t.erço apical est.ava necrosada, e no 

per i áp:i. ce dt'>"st.a raiz havia acúmulo de células· inf'lamató!-ia:s, 

c ar act.er i zando mi c r oabsce~o:;so per i api cal CTab. 2). 
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RAIZ MÊSI O-· LINGUAL 

Os aspec'Los rni cr·osc6pi c os da rai2 més-i o~ lingual f'or.am 

CFig. 14). Ne~'La 

raiz o periápic;~a esLava normal ç;,m oit..o casos (80%:), e Gm dois (20.?0 

h i pe.rcel u1 ar i zado C Tab. 2). 

RAIZ DJSTAL 

O.s aspect.os microsçópicos foram semelhan'les aos do gr·upo 

CFigs. 15 G 16). Em um caso a polpa coronária e o tel-ço 

c&rvical da polpa radicular est.avam necrosadas. com inf'lamação no 

terço médio. No 'lerço apical a polpa es'Lava f' i br os a da D 

p~wiApic.,:;;. hipç--;.rcslular.izado CTab. 2). 

Em resumo, seLe dias após a exposição pulpar. a polpa 

co!·onária da raiz mesial estava necrosada em nove casos (90%). No 

terço cervical pr·édominava acúmulo de célu} as i nf'lamaL6rias, e nos 

tcwç:o:s mód.io Ei apical f'íbrose. O periápice eslava normal "'"m se-is caso~ 

hí p~o·rcel ul ar izado em quatro raizes C40%"J. Nas raizes 

músi o·~vE)st..i bul aJ~ e mésio-li ngual predominava necrose da polpa 

poJr:-a. O per.iilpice tinha caracLer·1s-Licas: normais. Em apenas um caso o 

t~ccr·ço apical ostava necros;_,..do, com for·maç~o de microabscesso no 

ptiT J áp.t cs da r-aiz mós i o-vesti bu.1 ar. Na raiz di s'Lal a polpa coronária e 
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da poJpa radicular apresentavam qual.ro aspoclos 

d.islínLos: normal ini'lamaçâo. fibrose e n&cr·ose. No ler ço médio a 

polpa esLava normal em cinco casos (50::.-;;). Em um caso o per i ápice I oi 

classificado como hipercelularizado. e em nove CQO~{) estava normal. 

I 
l 
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F'igUt'dS 1, 2. 3 e 4 Raiz mesial do 1 <> molar inf'erior c. 

raLo do gr·upo cont.roJ e, 7 dias após a exposição pulpar ao meio bucal. 

Fig. 1 

cer'vical da polpa 

A polpa coronária est..á necrosada CN) 

radicular há intenso acúmulo 

No terç 

célula 

in:flama'Lórias: CJ:), Enquant.o que 

BOX. 

no t..erço médio é evidente a fj bros: 

CF). H & E. 

Fig. 2 -Detalhe da Íigura anterior mostrando a regiã 

cervjcal com rest.os necrôticos e inf'ilt..rado de cé-lulas inf"lamat6rias 

A camada dk) odonl.obl as tos est.â desorganizada C sfi'-Las). H & E. 1 ôOX. 

Fig. 3 Terço médio da polpa radicular most..rando vaso~ 

hipc.:renriados CV) e fibrose CF). Os odontoblast.os (setas) 

achatados e parcialmente envolvidos pur den-Lina. H & E. 160X. 

e-st..ã1 

Fi g. 4 - Rc,:.gi~o periapical most-rando polpa do t.erço apica: 

com_ vasos h i pEWt:?rfli a dos C set.a) e 1 e-veme-nt.e fi br os: a da. H & E. 60X. 

20 



21 

' "'""'e""' i•7'' 



Figuras 5, 6, 7 e 8 1" molar inf'erior de rato do gr1 

controle, 7 dias após a exposição pulpar 

Fig. 6 Polpa coronária CC) e terço cervical das rai; 

mós i o-vestibular CV) o mési o--1 i ngual (L). A polpa e.st.á necr-osada s c 

aspec~-o bialino. H & E. BOX. 

Fig. 6 ~ Raiz mésio~lingual most.rando polpa dos terços méC 

0 apical com f-'lvid~'?ncias de f'ibrosamenLo. H & E. 60X. 

Fig. 7 - Polpa coronár·ia da r;;a.iz dis'L.al com asp&ct..o hiali 

e- f'ibrose CF), principalment.& na região próxima ao Let..o da cãma 

pulpar.H & E. BOX. 

Fi g. 8 da raiz dist..al C< 
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Pif_.{uras 9. 10, 11 e 12- Raiz mesial do 1"' moldr inf'erior 

ra-Lo lrat.ado com ciclospo1~ina (CyA), 7 dias após exposição pulpar. 

Pi g. O - A polpa coronária está necrosada CNJ. e na reg 

CE+r vi cal da raiz pr· edomi nam células i nf'l amat6rias CIJ. forma 

uma barreira de dE:<:fesa. No -terço médio da raiz a polpa est.á i'ibros 

(f'). H & E. 60X. 

Fig. 10 Detalhe da f' i gur a anterior mos:t.rando 

bar·reira de céJ ulas in:f1amat6;·ias CI) e f'ibrosam&l"JLO do Lecido pul! 

subjacent.e CP). H & E. 1.60X. 

Fig. 11 Terço médio da raiz most.rando l.ecido pulr: 

de!o::organizado e vasos sanguíneos hiperemiados Cs:i:i:<tas). H & E. 400X. 

Fig. 12 ~ Peri.@p.iee com c<aracLeri~licas normais. H & E. 50 
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Figuras .13, 14, 15 t:o> :18 - 1"' molar inferior de rato trat 

com ciclosporina CCyA), 7 dias ap6s a exposição pulpar. 

Fi 9- 13 Polpa coronária CC) e -Lerço cervical das rai· 

mé:si o--vest-ibular C V) e mési o-·J i ngual C L) est.âo necro:»adas:. H .& E. 61 

Fig. 14 Rai :z mési o-1 i. ngual mos t-e ando a polpa do ter 

dpj cal com caract.er.isti.cas de f'ibJ·ose. H & E. GOX. 

Fig. 1!3 Polpa c::or·onári a da raiz distal mostran 

microabscesso (set-as), e teci do pul par· adjacente com :f'ibrose. 

H & E. 80)(. 

Fig. 16 Região per i api cal da raiz 

carac"L"'•rist.icas de nor·malidade. O!::>serva-s& Lambém o nervo al veol; 

inf'~.·r-ior· Cs:ctas). H & E. 60:X. 

2G 





TAB. 1. CaracLor ist.icas m.i croscópi cas da polpa coronária, polpa 

rad.i.cular e pHriáp.ice das r·aizes do 1<> molar inf'erior de rat.o do grupo 

cont.role. 7 dias após a exposiç'ão pulpar. CMJ raiz mesial, CMVJ raiz 

músio-·vGo.;Ljbular, CML) r-aiz mGsio~lingual a CD) raiz dist.al. O-> dados. 

corrGspondem a 5 animais, num Lot..al dG 10 dent..GS. 

------------
RAlZ M MV ML D 
--------

NORMAL o o o 4 

POLPA FIBROSE o o o 3 

CO!ÇONÁRIA INFLAMAÇÃO o o o 3 

NECROSE 10 10 10 o 
----------
POLPA NORMAL o o o 5 

RADICULAR FIBROSE o o o 5 

1/3 CERV. INFLAMAÇÃO 5 3 3 o 

NECROSE 5 7 7 o 

POLPA NORMAL o o o 8 

.RADICULAR PIBRO...SE 3 5 3 2 

1/3 Mf:DIO INFLAMAÇÃO 7 o o o 

NECROSE o 5 7 o 
--~----

----~~--~-----· 

POLPA NORMAL 3 5 3 10 

RADJ CULAR FIBROSE 7 3 7 o 

1/3 APJC. INFLAMAÇÃO o 2 o o 

NECROSE o o o o 
··--~---~-~------~-

NORMAL 5 5 8 10 

PERIÁPCE HI PEF.:CELULARI DADE 5 5 2 o 

MI CF(O- ABSCES:SO o o o o 

ABSCESSO o o o o 
--- -·-- .... ·- ·-· - -- -------~--~----···---~- -------·-----------------------~---~ 
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TAB. - ;::~, Caract.&risticas microscópicas da pc.üpa coronária • polpa 

radi cular e per i ápice das raizes do 1" molar inf"arior- ds rat-o t.ra'Lii.dO 

com cJ.closporina CCyA), 7 dias após a exposiçâ:o pulpar. CM) raiz 

mc-s.1 al. CMV) r ai:;!: més;:j o-vestibular. CML) raiz mésio-lingual e CO) raiz 

dist.al. Os dados correspondem a G animais, num t.o"Lal de 10 dentes. 

RAIZ M MV ML D 

NORMAL o o o 2 

POLPA FIBROSE o o o 3 

COfcONÁRI A INFLAMAÇÃO 1 2 3 4 

NECROSE g 8 7 1 

-----------
POLPA NORMAL o o o 3 

RADJCULAR FIBROSE 1 6 3 o 

1/3 CERV. INFLAMAÇÃO 6 o 1 1 

NECROSE 4 4 6 1 

---~·-

POLPA NORMAL o o o 6 

f~AD1 CULAR FIBROSE g 7 7 4 

1/3 M!éDI O INFLAMAÇÃO o 1 1 1 

NECROSE 1 2 2 o 

POLPA NORMAL 4 3 3 8 

RADlCULAR FIBROSE 5 5 5 2 

1 /~3 APIC. INFLAMAÇÃO o 1 o o 

NECRCLSE 1 1 1 o 
-------~-----~--·-·-----"" 

NOf(}·iAL 6 5 8 g 

F·Et:::: ~:;:,PCE HI FF.R:'CELULARl DADE 4 3 2 1 

Ml CRO·- ABSCESSO o 1 o o 

ABSCES'30 o o o o 
--------- --·-·· --------------~- .. ----~------- ---------"·----- - ----~---·--~ 
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1 4 f)J AS - CONTROLE 

RAI Z HTO:SI AL 

Após 14 dias a nec:r·ose do t.erço cervical da polpa radicular 

ocorreu em sele casos C 70~-0 C Fi g. 1 7) • est-endendo-se at.é o lerço 

;api cal om dois casos C20%). Abaixo da zona de n~cros&, a polpa 

mostrava acúmulo de células inf'lamat.órias. O periápice est.ava normal 

ou hipercelularizado CF.igs. 1Q e 20, Tab. 3). 

Nos 'lerços médio e apical delgada camada de dent.ina de 

repan::~.ção 

Pequ0nas 

recobria 

reabsorções 

parcialmente a 

exl-ernas:, com 

par-ede dent.inária CFig. 1 7)-

as lacunas preenchidas por 

cc•njunt.i vo fibroso e mat.er·ia1 c:ement.óide ocorreram :f'requent.em"Emt.e no 

Lsr·ç:o ç:c.,rvi.cal da parudG> vG>st.ibuJar CFig. 19). Em dois casos C20Y.J 

havia ext,&n~c:a reabsorção 6ssea no f'undo do alvéolo. 

RAIZ Mt":SIO-VESTIBULAR 

Na raiz mL~sio-vaslibula.r a polpa esl-ava necro:::>ada em sete 

casos ('10%), com in"Lenso acúmulo Úl? neutr6f'i1os. na r-egião do f'orame 

api cal CFig. 21). casos havia també-m r eabs.orção 

f' i br osarnent.o e aumento da çel ul ar· idade C Tab. 3). 

Não f'oi obstlrvHda ch'"'nt..ina dEi< reparação e·m nenhuma das árg-as 

do canal r a di cu1 ar. RG:ab.sor'ção exLer na da raiz predorni navd.. no '\..-f'..Jr-ço 

t. CTVi Cal. 
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RAJ Z ME":SI O.-LINGUAL 

Na raiz mésio--Jingual a necros:e ocorreu na maioria dos casos 

C 70::0 atéo o 'Lerço rn&di o. O 'Lerço api cal e:;.;-Lava ns-crosado em duas 

raJZGS CC::OY.,.J. O periápic8- e-s-Lav& normal ou hipercelularizado CFig. 22, 

Tab. 3). t:k?nt..ina de reparaç.:;to não :foi observada. Reabsorçâ:o radicular 

exl.8rna ocorreu em oi-Lo ca~os C80Y..). 

RAlZ DlSTAL 

A polpa coronária da raiz dist...al eslava necro!ó:adr:< .,..m Lodos os 

c;a;:::;os CFig. 2:3). No t-erço cervical a polpa est-ava necrosada em s&Le 

case'''" C?0::-0 • no terço médio em cinco (50%) ~ no terço a pica! &m dois 

Nas áreas da polpa subjacen"Les a necrose havia evidente 

processo de f'ibrose, associado às vezes com acúmulo de células 

inf'J ama'L6r-ias. O per·iápice- e!:;.;t..ava pre-dominanLemenLe hipercelulal~izado 

CFig. 24, Tab. 3). f:lentina de reparação f'oi observada na câmara pulpar 

can.a.l radicular em 50% dos casos. Também foram írequent.es 

c;;~.lcif'icações dislróficas no inter·ior da polpa. Reabsorção radicular 

s·.xLernrt na reg:i.:!o cEwv.i cal rE•aL~orção do osso alveolar e dentina de 

rnpz:cr-ar;.:ão f'oram obs~;•rvadas em 60% dos casos. 
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Frn rGs.:umo, 14 d.i~s após pulp;;~_r po1 pa!e~ 

coronária e radicular do lerço cervical G-slavam nec.:rosadas nas quat.r·o 

raizes. No t.erço médio as alleraçbes f'oram mais acentuadas nas raJzes 

mési o·-vs-st.i bul ar- e mési o~l i ngu,"<-1, apr·e-se-nt..ando~se necrc..~s:adas em se-Le 

casos C?O:Y.J. As raJzes mt?sia.l, mésio~linguaJ a disLal apresen-tavam a 

polpa do t.erço api cói:il necrosada em dois casos C20'Y..) e na raiz 

m&si o--vestibular em casos C70!Y.J. Nesla úl 'Li ma raiz, havia 

microabscesso no p~riápice em cinco casos (60%). Nas dsmais raizes, o 

per i ápice es-Lava hi per-celular i zado ou com aspeclo de normal i da de. 
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14 DIAS ~ 1~ATADO COM CyA 

RAIZ MESIAL 

Na raiz mesial. necr-ose ocor-reu ~m sele casos C70.%J no Lerço 

médjo da polpa radicular, e em quat-ro casos C40%J no t.erço apical. 

NesLa região a polpa quando vit-aJ, est.ava geralment.e f'ibrasada. O 

normal em dois casos C 20:V.J. e em oi to 80%) 

estava hipercelularizado CFigs. 25 e 26. Tab, 4-). Áreas de reabsorção 

radic:ular e:x:lerna no lerço cervical e dent-ina de retparação ocor-rer·am 

f<W solo casos C '10~.,). Reabsor·çâo óss.;;;.a f" oi observada em cinco casos 

( 50/.0. 

RAIZ MÉSI O-VESTIBULAR 

Na raiz mésio-vG's::t-ibular, os aspect.os da polpa cor·onária e 

polpa r·adicular f'oram semelhantes aos descrit..os no gr·upo c:ontr·ole. ou 

seja~ nt>cros.::tda em set.e casos C70%). O periápice também most-rava-se 

com car-act..erist.icas semelhant-es ao conLrole apr·esent...ando-se normal em 

dois <:asos (20%), hipldrCfi,-11u1arizado em dois C20:7.;) 

m.i. crcx-l.bsces~.;;o C. Fi g. 27, Tab. 4). 

RAIZ Mf:SJ O~ LINGUAL 

e em seis (60:>0 com 

As c.M.r·;.,.ct...owist.icas nticl""OSCÓF>icas na raiz mésio-lingual t...ambém 

foJ w.m stt~nulhant.Ps aos d0scr-ilo:s no ~_tr"upo cont.role. A necr-o:o>e aL.ingiu 

e-m ~--.;oL"'' casos C70Y.) o Lerç:o m,_:;,dio da polpa radicular, e em qualro 
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C•l-O;o o -lG<rÇO apical. Em s&is casos (f;;Q%) o pHriápice ç;,:>:t.ava normal, 

hiporcelul~rizado Gm tr~s: C30%J G gm um caso com microabsces~o 

CTab, 4). 

RAlZ DISTAL 

A polpa coronária e o -Lerço cervical da polpa radicular 

eslavam com vit-alidade em dois casos C20%). Necrose ocorreu em quat.r"o 

r·alzes (40'.0 no t.erço apical. Nas regi OOs da polpa çom vi t.al i da de 

pr·Gdom.i.naram os aspact.os car·aclerist.icos; de f'ibrose. O periápice 

e~.;:Lava normal em tr9s casos (30%). hipercelularizado em cinco C50~~ u 

om dois C20Y..J c:om microabscesso CFig. 28, Tab. 4), 

Em resumo. 14 dias após a exposição pulpar pr·edominava a 

rK?c!·ose da polpa cor·onár-ia e do:c; t..erços cervical e médio da!i> qua'Lro 

raizes. No ter-ço apical ocorreu necrose em seLe casos C70r..J da raiz 

mG.,sio-vGst.ibu1ar e em quat.ro C40%J nas demais raizes. O periápice 

mos·Lrava-se ma. i s a.l t.erado nas raizes mésio-vest..i buJ ar e dlst..al com 

f'oJ- maçB:o de mi croabscesso em seis C 60%) e em dois C 20Y.J casos 

r-ospect.i vam"'mle. Na raiz mési o-1 i ngual f' oi obser-vado microabs:c:esso t~m 

um ca~.;o. e na raiz mosial predominava hipercelularidade do LPcido 

por .i api CA.l . 
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Figuras 17. 18. 19 e 20 -- Rai;.;. mesíal do 1<> molar inferior!_ 

ra-Lo do grupo con'troJ.e. 14 dias após a e-xpo:;,;ição pulpar. 

F 
\'::-

F'ig. 17- As polpas coronária e cadicular nos t.erço:s cervi~pl 

e rnódio eslão nscrosadas CN). H & E. BOX. 

F'ig. 18- Regiâo cervical da 1"-aiz mesial mostrando áreas 

I 
H 
" L 
l 
I 

1~€ 
lo 
r 

reabsorção na :face vesLibular da dent..ina radi cular C seLas;). Te-c, 

conj unt.i vo e ma 'ler i aJ. cementói dE? preenchem as cavidad~ e recobre~ a 

dent.-ir:ra. indicando par-alização da r·E?absorção. H & E. lGOX. I! 

Fi g. 1 g Regi :;to per i api cal most.r ando ngcross da pol _ _p.._ 
i'-

L 
radicular e acúmuJo de céJuJ.as inf'lama-Lór-ias no co-lo puJpar· CI). j;O 

I< 
c.;onjunt.ivo do per-iápice próximo ao f'or·ame apical esl-áhipercelula.,rizakJo 

L 
!:: 

com algumas células i n:fl amat.óri as C S!S"t.as). H & E. 60X. i:_ 

F 
1-, 

F'ig, 80 - Detalhe da f'igura an'ler i or mos: L r· ando i célul~s 

inf"Jamat.órias no coLo pulpar- CI). O periápice est.á hipe-rce-lulariz:a~o 
most-rando cúlulas inílamaLóri.as e-m pG>quena quantidade ·pr-óximo 

f' ar· ame api cal. H & E. l BOX. 

I 
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Figuras 21 • 22. 23 e· 24 1" molar· in.ferior de ra'Lo 

~FUPD coni..role. 14 dias apó:.; a exposição puJ par. 

Fi g. 21 Raiz mési o-vest.i bul ar mos 'L r ando polpa r a di cuJ 

nGcr- os.:ada C N=> e mi croabscesso pr6xi mo õiii.O f'orame api cal 

1-l & E. BOX. 

Fi g. 22. Ra_íz mésio-lingual. No t-erço apica1 da polpa 

inLenso acúmulo de células inf'lama'Lórias (I). seguido de f'ibro 

C F). O p<8r i ápice e~t.á h i per cel ul ar i zado C H). No ~ept.o i nt.er a di c u.l 

observa-s.:~ acúmulo de células inflama~órias e reabsorção óssea C 

H & E. 60X. 

Fig. 23 Polpa coronária da raiz distal com ár·eas 

fibcuse CF), inf.lamrtçãr .. ) (J) e necrose CN). A par·!d'de d10nlinária esi 

recobertca por dE~nlina d("" reparação contendo células no seu inlPri( 

C.IV. H & E. BOX. 

Fi g. Raiz di st.aJ mosd . .J' ando coLa pul par e per i ápi t_ 

con: f-~vidbnci::c~.s do f'ibi'ose. H f, E. GOX. 
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Figuras 25, 26, 27 e 28 - 1" molar inf'erior de l-ato Lr·at 

com ciclosporina CCyA), 14 dias após a exposição pulpar. 

Fi g. 25 Região periapical da raiz mesial mostrando po; 

inllam;:OLda CI) e o pHr·iápice hipercelularizado (setas). H & E. 60X. 

Detalhe da íigura anterior com coLo pulf: 

inf'ilt.rado por c&lulas ini'lamat6rias e periápic:e hipercelularizaC 

corn predomi nrlncia dEo> f' i brobl ast.os. H & E. 1GOX. 

Fig. 27 -Raiz mêsiu-veslibular com polpa radicular necr·osa 

e acúmulo de células inf'1amat.6ri.as no per·iápice. caract.erizan 

mi croabscesso Csc~tas). H & E. ôOX. 

Fig. 28 Região periapi caJ da raiz dis-Lal com acúmu: 

ck:<- c.:élu1as .inl"Jamatól"ias Cset.a) e f'i.bro$e no colo pulpar Cset.as). 

p!i-~·r i Api cG- E>~o;l-à h i pt-'-TCH} ul ar í zado. H & E. 60X. 

39 



40 



TAB. ·- 3. Carac-Leristicas microscópicas da polpa cor-onária. polpa 

radicular e ps•riápice das rafz~s- do 1"' molar inferior de rat.-o do 

grupo cont-role. 14 dias após a exposiç~o pulpar·. (}.O raiz mesi al • 

CMV) raiz mésio--vG<stibular, CML) r·aiz mésio-lingual G CD) raiz 

dis-Lal. Os dados corraspond~m a B animais. num l-o-Lal da 10 dG>nl.Go!i.. 

~-----~ 

RAIZ M MV ML D 
-----~-~--~------

NORMAL o o o o 

POLPA FIBROS"E o o o o 

CORON}~RIA INFLAMAÇÃO o o o o 

NECROSE 10 10 10 10 

POLPA NORMAL o o o o 

RADlCULAR FIBROSE o o o o 

1/3 CERV. INFLAMAÇÃO 3 o o 3 

NECROSE 7 10 10 7 

POLPA NORMAL o o o o 

RADICULAR FJBROSE 6 o 3 6 

:1/3 MÉDIO INFLAMAÇÃO 3 3 o o 

NECROSE 2 7 7 5 
·-----------
POLPA NORMAL o o o o 

RAD1CULAR FIBROSE 8 3 3 8 

1/3 APIC. INFLAMAÇÃO o o 5 o 

NECROSE 2 7 2 2 

---- -~---------------------~ 
NORMAL 5 o 3 3 

f'ERJ.C:PCE Hl F'ERCELULARI DADE 5 5 7 5 

MJ CRO~·ABSCESSO o 5 o " c~ 

ABSCESSO o o o o 
---~---···----·--------------··---

---------·--·-----------
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TAB. 4. Ca:ractA<?ris'licas micr·oscópicas da polpa coronârí.a. polpa 

:radicular G periápic~' das r&izes do 1" molar in:ferior de raLo t.rat..ado 

com ciclosporina CCyA). 14 dias após a exposição pulp.ar. (M) r-aiz 

mE~si.al, CMV) raiz mésio-VG>!>'.:Libular. CML) raiz més;io-lingual e CO) raiz 

dist.a1. Os dados correspondem a 5 animais, num Lot..a1 de 10 denles. 

RAIZ M MV ML D 
----·-------

NORMAL o o o o 

POLPA FIBROSE o o o 2 

CORONÁRIA INFLAMAÇÃO o o o o 

NECROSE 10 10 10 8 
-----~--. 

POLPA NORMAL o o o o 

RADICULAR FIBROSE o o o 2 

1/3 CERV. INFLAMAÇÃO o 1 o 2 

NECRQSE 10 g 10 5 

POLPA NORMAL o o o o 

RADICULAR FlBROSE o 2 2 5 

l/3 MÉl)lO INFLAMAÇÃO 3 o 1 o 

NECROSE ? 8 7 5 

POLPA NORMAL o 1 o 1 

RADICULAR FIBROSE 5 2 6 5 

1/3 APJC. INFLAMAÇÃO 1 o o o 

NECROSE 4 ? 4 4 

•'"·-·------------· .. ·--·- -----------·--~---~----
NORMAL 2 2 5 3 

PERl ÁPCE HI PERCELlJLARI DADE 8 2 3 5 

MICRO-ABSCESSO o o 1 2 

ABSCES'30 o o o o 
·--~------ ---·----------------- ·--------------- ~-·------
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21 DIAS - CONTROLE 

RAIZ MESIAL 

21 dias após a Gxposiç~o pulpar~ a polpa radícula; do lerço 

médio esLava necrosada CFig. 29), e em cinco casos C50%J a necrose 

estendia--se aLé o 'Lerço apical. Nestes casos, o periápice mostrava-se 

inf'illrado por células inf'lamat..órias. c ar act.er i zando mi c r oabscesso 

CFig. 30). Em -Lrês casos C30%) havia delgada camada de dentina de 

reparaçâ:o justaposta a parede dentinária 6' a polpa nEõ>sLa regiiro esLava 

infiltrada por células inflama-L6rias CFig. 31). Nestas raizes o 

per i ápice esLava hip~;.»rcelularizado CFig. 32. Tab. 5). 

reabsorç~o radicular na regi :lo cervical f' oram 

ob:o;twvadas em oito raizes CBO~{). fd em 60!-:; do:;;; ca~os houve r·ea.bsor·ç'ão 

óssea no :ftmdo do alvéolo. 

RAIZ Mf~SJ o~ VESIT BULAR 

As polpas coronária e radicular da raiz mésio-ves-Libular 

c·sLFl.vam necrosadas;, com presença de microabsces:so no periápice CPig. 

33, Tab. 6). Em ·Lodos os ca~os observou-se reabsorção óssea no f"undo 

do alvéolo, e áreas de r-eabsorção rad.icular no Lerço cervical. N~o 

observou·-so den"Lina de r·eparaçiro. 
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RAIZ Mf'.:SIO-··LINGUAL 

Na raiz mé>sio~lingual, os aspect-os f"oram semelhanles aos 

raiz mésio-vesLibular. Em (30}::) o 

pE<wiápice esLava hipnrcelularizado (,!< em saLa C70%) com microabscesso 

CPig. 35, Tab. 6). Em Lodos os casos houve reabsorçâo óssea no seplo 

i nt{_'W<'I.dicular. Emt.re as raizes mésio-ves.tibular e mésio-lingual CFig. 

84). 

RAIZ DISTAL 

Na raiz distal a polpa coronária e o t...erço cervical da polpa 

radicular esLavam necr·osad.as em t.odos os casos. Em oit.o casos CBOY&) a 

polpa apical &st.ava :fibrosada, o pGtriápice 

hip~·rcelularizado CFig. 3fD. Em dois casos C20~ a necrose est.endeu-se 

;;;<té o 'Lerço apical corn Iormaçgo ds abscb>sso CTab. 6). 

Dent.i na de reparaçâo f'oj obse-rvada em cinco casos C50Y..). B 

reabsorção ós:o;ea no :fundo do alvéolo ern t-rês C30Y.). Não consLat.ou-se 

reabsorção radicular na re-giâo cervical. 

Em resumo, no periodo de- 21 dias na raiz me-sial a necrose 

vslundia·-se a'Lé o 'L~S~rç:o a.pical em 50% dos casos~ e o periápice 

C>U com mi croabs.-ce;,;so. Nas raizeo;: 

m(;·sio···vuslibular· e mésio~lingual a polpa esLava necrosada em "lodos; os 

c;;;.sc•s, 0 no p<::..;.rj áp.:i.ce h;::< via nücroabsct.~sso em 100~·; e 70% dos casos 
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fibr osada no Lerço cer· vi cal o per i ápi cs 

hipercelularizado. Em dois casos C20%) a necrose esLendia-se al-é o 

t1:2n;.o i<tpical com Íormação de abscesso per·iapical. 
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21 DI AS ·~ TRATADO COM CyA 

RAIZ MESIAL 

A polpa radicular do t-erço médio as'Lava nacrosada em nove 

casos COOY~. A polpa do Lerço apical est-ava com ribrose e dentina de 

reparação em r.:i nco casos C 50%), e com necrose em quat-ro C40%J. O 

periápice most-rava-se hipercalularizado em sa'Le r·aizes (70%), e em 

três C3m0 com mic:r·oabscesso CFig. 37. Tab. 6). Reabsorção óssea no 

fundo do alvéolo f'oi observada em quat-ro raizes C40U), e reabsorção 

radicular ext-erna na rügião cervical em oit-o casos C80'0. 

RAI Z Mt'~SI O-VESTIBULAR 

No periápice da raiz mésio-vestibular havia f'ormaç~o de 

mi cr·oabsce$so em t-odos os casos. CFig. 39, Tab. 6). Áreas de 

nove casos C 90!:/.J e dent-ina dv repa.raçgo em um caso. 

RAIZ MÉSI O-LINGUAL 

Na raiz rnési o-1 i ngual polpa do t-erço api cal es"Lava 

n>:~crosada em nove casas (90%). O periápice usLava hipercelularizado em 

doi~ casos (20%) e ern oi"Lo (80%) r.::om micr·o.abscesso CFig. 39, Tab 6). 

DG;,n:lina dG- r-eparaç~o f'oi obs;o;>rvada em l.r&s casos (30.':'<.;), e 

J"G><!.bsor <;:ão ó~c;soa no fundo do alvéolo em oit-o CBO%). 

r;o;dicular na r~;.:gi;:[o cervical ocorr·eu 12m cinco casos Ct30Y,.). Em todos: os: 
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havia do in'L~;.:;>radicul~r 

mési o-·ve~'i.d ... í bul ar e mési o-J i ugual . 

RAIZ DJSTAJ, 

Necrose ocorreu em s&Le casos C70~-0 no terço apical da polpa. 

radicular. o normal um caso, 

hip«:,rcelularizado Qffi dois casos (20~..). com microabscesso am l>~S C30%) 

e com abscesso em quatro casos (4-0~ CFig. 40, Tab. 6). 

N~o observou-se reabsorção radi.cular na região cervical . 

RE't·absorção 6ss<;;,a no f'undo do alv8olo e denlina de reparação f'oram 

observadas em 90% e 70% dos casos respecli vamen'Le. 

Em resumo, 21 di a:s: após a exposi ção pul par· • a polpa do lG>r ço 

apic:al da raiz mesial es'Lava necrosada em qualro r·aizes C40%) e o 

no per i. ápice havia mi c r· oabscesso em três C 30~,). Em Lodos os casos • a 

po.lpa da raí:z m&s:i o-v!i:;;-s'Li bular eslava necrosada no periápice 

havi. a rnicroabsces:so. Na raiz mési o·-lingual a necr-ose ocorreu em nove 

casos COQ%) na polpa do t-erço apical, com lormação de microabscesso em 

Na raiz distaJ a polpa do t~rço api cal es-Lava 

necrosada em set.e casos c 70:.:0 • com lormaçâ:o de micr·oabsc(o;;'sso ou 
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Figur-as 29, 30, 31 e 32 - Raiz mesial do 1" molar inferior 

r: ... Lo du L!J'upo conLrolt:"?, 21 dias após a exposição pulpar. 

FirJ. 2Ç) -· Te1·ço médio da raiz most.rando polpa ntl'cro.sada (' 

NITo 0b~e1·va-·se dentina de repar·ação adjacent-e à par-ede dent.inária. 

H & E. 1t:iOX. 

Fi 9· 30 A polpa r·adicular do ter·ço apical está necros~ 

CN). com acúmulo de células inflam~~t.6r-ias no coto pulpar CI). 

pe1 làpicu ll!Ostra células inflamat-órias pr6xima.s a aber·lur·a do Ior;: 

api cal. car-acler·izal~do microabscesso C setas). H & E. 60X. 

Fi g. 31 Po1 pa radi cular do terço apical mostrando-

f'ibrosada CF) e inf'illr·&da por· células inflamatór·ias (!). As J.n:U·eC 

do canal es lã o recobe1<-Las por· dentina de reparação (::_;;eLas). H & 

1 GOX. 

32: Ten;~o api cal da pulpa r-adicular roo~trando-
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Figuras 3::J. 34, 36 e 3G 1" molar· iJJferiur dt• rato 

grupo ccmt.J~ole, 21 dias apó~ ~ expu"-;ição pulpâ.r-

Flg. 33 - Raiz mésio-vestibular· com polpa r·adicular ne-cros 

e acúmulo Ó"-"' célula:s inf'l<:~.mat.órias no t:oLo apical CI). No pe-l'iáp 

ubs0>r· Vd --sf:!' mi croab~o;C!;::;\'SSO C selas). H & E. ôOX. 

Fig. 34 - Região de f'urca entr·e as r·aizes mésio-vesLibulal 

mésio·-lingual mostrando do seplo inter adi cul ar. 

conjunlivo nest-a região apr·es"'~rJLa-se hip .... ,rcelulaJ~izado. H & E. 60X. 

Fig. ::--35 

necrosada CN) com 

leci do per i api cal 

(scetas). H & E. 60X. 

Fig. 3C:i 

Raiz mésio-lingual. A polpa radicular '" 
acúmulo de neulrólilos t:olo apical. 

há mlcro.:-tbsct~sso na aber·tura do :for·ame api( 

Raiz di slal 

i nfiJ. txado 

mostrando polpa 

por çêJ ul as 

50 

necrosada Ch 

inílamatór·ia 





Pi SJLW<'\S 37, 38, 39 e 40 - 1" molar in:ferior de rato t-rat 

com ciclosporina CCyA). 21 dias após a exposição pulpar. 

Fig. 37 - Região periapit:al da raiz mesial mostr·ando po 

r a di cul ar· CN) acúmulo de célu 

.l nf lama lór- i a~; no c. o "Lo pul.par· C I). No per i ápice há mi c r oabscesso j u: 

ao f"oramG apic::-al (seLas). H & E. 60X. 

F' i g. 38 Raiz mésio-vest.ibular com polpa necros~ 

( JD ~:'o' wi cr·oabscesso per j api caJ C selas). H & E. 60X. 

Fig. 39 

acúJnul o 

Raiz mésio--lingual. A polpa est.á necr-osada C 

há de células inf'lamaLórias no p~·r· iápi 

cél.l'."H:ler i:.t.andü um ndcr·oô.bscesso C selas). H & E. GOX. 

Fig. 40 Raiz di. sLaJ. mo:::Lrando pol p<:<. r a di cul ar necrosa. 

C h') e ab:;u,c~":.:u por i api c.-'<.1 ( S< .. YL:-J.s). H & E. 2SX. 

G2 
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1AB. t;i. Caracter·1~ticas rnict·oscópicah da polpa coronár-ía. !)ulpa 

gJ~upo cont.roJ s-. 21 dJ as após a exposição pulpar·. (M) raiz mesial, 

CMV) I·H.iz wésio-vv:;:;tibu1ar. CML) nüz w&::;;io-lin<Jual e CD) r-ai:.:: dis-Lal. 

RAIZ M MV ML D 

NORMAL o o o o 

POLPA FI BRQ::::-;E o o o o 

CORONARIA INFLAMAÇÃO o o o o 

NECROSE 10 10 10 10 

POl.PA NORMAL o o o o 

RADICULAR FIBROSE o o o o 

1 /~3 CERV. INFLAMAÇÃO o o o o 

NECROSE 10 10 10 10 
------
POLPA NORMAL o o o o 

RAD1 CULAR FJBROSE o o o o 

1/3 MÉDIO INFLAMAÇÃO o o o 8 

NECROSE 10 10 10 2 
-----~~~-- ----
POLPA NORMAL o o o o 

RAD1CULAR FIBROSE 3 o o 8 

1/3- Al'l C. I NFLAMi'.ÇÃO 2 o o o 

NECROSE 5 10 10 2 
-~·-·-- ----·-~ --- ·-- - -------·-------"-·-----·----------· --------

NOf-<:MAL o o o o 

PE?JÃPCE JllPEf<C:F:LULARI DADE 
,. 
" o 3 8 

MI CF::O--- ABSCf-'S;SO s 10 7 o 

ARSCES"SO o o o 2 
" ________________________ , _____ " ____________ -----
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TALL G. Car ac-Ler i sLi c as nü cro~cópi c a::,; da polpa coronária. polpa 

cuw clclosporina CCyA), 21 Uias após a exposição pulpar. CM) raiz 

H:~;-;::-,j~'tJ, CMV) r·a.iz mésio-vest.ibular, CML) raiz mésio-lin.gual e CDJ raiz 

di s. t a1 . O.;;; dados cor r· espondem a 6 animais. num t.ot.al de 1 O dent..es. 

RAIZ M MV ML D 

NORMAL o o o o 

POLPA FIBROSE-".: o o o o 

COfcONARIA INFLAMAÇÃO o o o o 

NECROSE 10 10 10 10 

POLPA NORMAL o o o o 

RADl CULM1 FJ BROS'E o o o o 

1/3 CERV. INFLAMAÇÃO o o o 1 

NECRO:::.C 10 10 10 g 
~~-----~-----

POLPA NO,MAL o o o o 

RADICULAR FIBROSE o o 1 2 

1_/3 M!ODIO INFLAMAÇÃO 1 o o o 

NECROSE g 10 g 8 
--·--·------~---~-~-

POlPA NORMAL o o o o 

RADICULAR FIBROSE 5 o 1 2 

.:i./3 AFIO. INFLAMAÇÃO 1 o o 1 

NECROSE 4 10 g 7 
------------------------------

Nor.,::HAL o o o 1 

f'l::EJ AFCE lli I'Ef1CEL ULAfii DADE 7 o 2 2 

t-H CRO·-ABSCE;:_;;so 3 10 8 3 

Am;CESSO o o o 4 
..... ___________________________ -------------------·------------------·---·---



28 DI A..S - CONTROLE 

RAIZ MESIAL 

Em tod'--")S os casos, após a exposição pul par h a vi a necrose do 

t~< .. wç-o api cal da polpa r· a di cul a~, O periápice est.ava hipercelular·izado 

om cinco casos C 50}'..) e em cinco C50Y..) estava com acúmulo de células 

in! 1 arna tór i a:s predomi. nant..ement.e polimorf'onucleadas caracterizando 

microâ.bscesso CFigs. 41 e 42, Tab. 7). 

Em 100% dos casos havia ~eabsorçliio óssea !10 f'undo do alvéoJo. 

de- r eabsor· çã:o r· ad) cul ar na região (.;fio'f·vical e dentina d\=? 

reparação for·am obser·vadas em oi t.o casos C80Y.,). 

RAIZ Mt:SI 0-VESTIBULAR 

F.m todos os casos, a raiz mésio-vestibular mostrava a polpa 

1·adi cul?lr necr·osada e o períápice com mJ.cr·oabscesso CFig. 43, Tab 7). 

Reabsorção óssea nu fundo do alvéolo e reabsorção radicular na região 

cer·vical f"oram observados em t.odos os casos. Dent.ina de reparação 

0corrt;;-u em t..r-ês casos C30Y.J. 

RAl Z M[;S] 0-Ll NGUAL 

Os:; r c-sul t.at:Jos de.scr i "Los par· a a r ai:.:: 

ni6::c .. iu~·vr::s-Libul~c<.r CFig. 44. Tab. 7). 

o i nt,eJ~adi cul a1· , t·Hlt.r·e as r ai Züs mési o-vestibular· e rn&si o-1 i ngual , 

f c>l' :.,_m obo:;c-J' vadas t'""!ii todos os cdsos. 
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RAJ Z DJ STAl , 

Em set.e caso~ C70Yo.) a necro:.:;e estendeu-se alé o terço ~-~.pical 

da polpa o p&-riápic~ e~ lava com 

rrd c r' oabsce~so dois (20%) CF'ig. acúmulo células 

lnll am.a"l6rias polimol'fonucleadas, caract-erizando abscesso em cinco 

casos (50Y..) CFigs. 46 e 47, Tab. 7). Den-t.ina de reparaç:ão f'oi 

observada em cinco casos C50:Yo). Ãreas de rE:>"absor'ção radicular na 

região cef'vical e reabsorção óssea no f'undo do alvéolo ocor·r·erarn em 

cinco ( !:;)QY,) e oi Lo ( 80Y,.) casos respec'Li vamenle. 

Em resumo, no periodo de 28 dias a polpa radicular da raiz 

mesi al estava nBcl~osada em "lodos os 

hi percEüulari.zado ou com micr·oabscesso. 

mési o~vtJs'l..i bul ar· "'-* J·nésio~l i ngual havia 

casos, e o per i ápice 

No pb'ri.ápice das r·ai:Lé•s 

nücroabscesso em "Lodos <;;)S 

casos:. Na raiz dist.al a polpa radicular· do 'ler·ço apical esLava 

necrosada em seLe ( 70%), O per i ápice G>st.ava hi pe;;wcel ul ar i zado em lrês 

casos (30%) • com microabscesso em dois Cê;O%) e com abscesso em cinco 
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28 DIAS - TRATA[)OS COM CyA 

RAIZ MESlAL 

A polpa l~ad_icular- estava necrosada em nove t"aizes e em uma 

raiz a polpa do "Lerço apical estava Ííbrosada CFíg. 50). Neste caso o 

mostrou-se vi tal caracte!"izado pela presença dos 

51). Nas r· ai :tes E?l'l1 que t.oda a polpa esLava 

necrosada. o cem~nl.o celular apresentou lacunas deixadas pela necrose 

Uo~-' (.:On,enl-óci tos C Fi g. 49). O per i ápi c: e es-lava h i percel ul ar izado em 

dois casos (2:0X) CF'ig. 50), com microabscessu em 7 casos C70%) e ~Nn 1 

ca::-.,:0 com abscesso CFig. 48:, Tab 8). 

Áreas de reabsorção radicular na r·egi âo cervical ocorreram em 

70/; dos casos. f.::f2"absorção óssea no f'undo do aJ véol o f' oi observa da em 

oi to çasos (80%), e llC>UVe formaç:ão de dentina de r-eparação em 50% dos 

RAlZ Mr.:SIO-VESTIBULAR 

A necrose do t.erço apical da polpa r-adicular- ocor·r-eu em nove 

Cil.::-,os (90~), con1 for-mação de micr·oabscesso no per-i ápice- dest.as r·ai:.r.es. 

Em caso havia de gr· ande qu;;.nt.i da de de dent.i na de 

ref:.·?.~rao:,~~to CFjg. 52.), e ne-sl-e caso a polpa radicular dos Ler·ços mBdio e 

Em novo casos ( 90%) havia real;.::;;ul-ção óssea no :fundo do 
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A polpa radicular no terço apical est.ava necrosada em nove 

casos ( 90}0 e havia r-or-mação de microab-scesso no periápice de set-e 

ca;~os (70%) CF'ig. 54, Tab. 8). 

[)e.nt.ina de r·epar-ação foi observada em seis casos CGOY.,), Áreas 

de reabsorçâo I'adicular· na r-egião cervical, e r·eabsorção óssea no 

lundo do al vf.'Jol o ocor r· eram em quatro C40%) e oi to (80%) casos 

RAIZ DISTAL 

Na r ai. z dislaJ o terço apical da polpa radicular estava 

necrosado em nove casos C9m0. O per·iápice estava hipercelularizado em 

"Lr&,;.~ caf':oS: (30%), e com microabscesso 0li"! sB>is (60%) CFig. 55, T;;,.b. 8). 

ÃJ" eas de reabsorção óssea no :fundo do alvéolo :for· am 

obst .. rvadas em nov12> casos (90%) e dentina de reparação ocor·r-eu em sete 

Nesta raiz não !oi observada áreas 

r a di c ul al~. 
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Em re~:;;umo, 28 dias após a e>q:-'osíçP.t'o pulpar, a polpa radicular 

da r-aiz mesial <::,-.,sLava nHcr·osada em Lodos os caso~~ e no periápice 

havia mi croabscesso em set-e casos C ?'OY,.J, Em um caso a 1 es.âo api cal loi 

consi dtH' a da abscess;o. Na r· ai z mé:::,i o-vest.i t.>ul ar a. polpa r·adicu1 ar 

estava n.ecr·osada. e o per i ápice com mi cr·oabscesso em nove casos C9QY,._I. 

Na raiz més.io-lingual a necr-ose da polpa do Lt::1>rço apical ocor1·eu em 

nove casos C90%J. e o p~wiápice mo!::>Lr·ava-~e ~.:om microabscesso em sel-e 

ca.sos C?OY.J. A polpa radicular do t-erço apical da raiz distal estava 

tH~crosada em nove casos (90%), O per i ápice es-Lava normal em um, 

hi P("rcel ul ar izado em t.r·ês C30Y.,) e com mi cr·oabsce:s~o em :;,;eis casos 

C üO~;). 
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Fi gu:ras 41, 4;;.:;, .4-3 e 44 1., molar· inrerior de rat.o 

gr· upo corl'l-rr::>l e, ;:-~B di ~1.s a pó;:; .& ~'>'xposi ção pul par, 

Fig. 41 Região periapical da rai:t mesíal most.rando po 

radi cul ar no;;-cr· osada. e acúmulo de células inf"lamat..6rias no c 

pul par. Na região pel' i api cal há Jni cr·oabscesso C seLas). H & E. 60X. 

Fig. 42 J:.)et.alhe da figura anterior rno:::;t..ra: 

por i ápice inFiltrado pu r poli mor·lonucl eares 

ap1· esent..ando 1 acunas. c ar ac t..er· i zando necrose dos ce-mentobl as· 

Csf·et.as), H &: E. 160X. 

Fig. 43 ·-Raiz mésio-ves'Libula.r com. polpa radicular fler..:r·os; 

•:' nJcJ~oabscesso periapjcal Cse"las), H & E, 60X. 

Fi q. 44 Res,1i ao per- i api cal da r ai:.::: m,;"si o-1 i nuual com pol 

Dt···cl'O:O~<·J.da e• m.i cr·o;c;bscesso J"10 p.el i ápice (setas). H & E, 60X. 
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43 44 

62 



1" molaJ- in1twior de r-ato do gl' 

Fig. <1·5 -· Periápice da raiz distal com f'orame apical em f'ol 

c!~~ de) l.a e acúmuJc, de- células inllamat6rias na região per-iapical, 

H & E. COX, 

Fi q. 46 Região pHr i api cal da raiz di stal mostrando pol 

acúmulo poli mor f'onucl ear·es no periápi 

c ar a.ct.:.:.;r- i :zatJdo abscesso. H & E. GOX. 

Pig. 4'? Face 1 i ngual da raiz di st.al most-rando absces 

po.>J" i api cal C A) ~C.· tr ajo:.'>t.o dH dr-erlagclil adjacente ao tecido 6ss 

a1 v~.-ol<:!.l' CsPL".s), C0hl acúmuJ o de poJ i mor-f'onuclear&s na 9engi va CG) 

H & E. OOX. 

C3 
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Fiquras 48, 49, 50 c 51 -Raiz m&si.al do 1"' ml...•Jar inf'""r.ior 

rat.o t-ratado com cicJosr•or·_ina CCyA). 28 dias a.pó~ ct t>'Xposiç~ão pulpal 

Fig. 48 Região per· i api cal da r-aiz mesial com poJ 

nucrosada e acúmulo d!::"!' células inflamat-órias e per-iápiçe com absce~ 

( ~ut.as), ll & E, ôOX. 

Fig. 49 -·Terço apical da raiz most.r-ando cement.o celular c 

do cemento C setas), 

po1 pa esLá necr·o:;,arJa e o 1 igameJ)to per- i odont..al com poucas cél ul 

1 n:rl amatórias. H & E. 100X. 

Fig. 50 Periápice da raiz me-sia.l mostr-ando co-Lo pulp 

v j t.al CV) tecido p-er- i api cal próximo ao forawe apic 

hJ pt·"n:el uJ <:\)'i zado. H & E. !JOX. 

Fig. ~"31 Te1 ço apical da r-aiz, mostrando ceme-nt.o cel uJ.ar· c 

(~.~·Las). H & E. lGOX. 
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Fi gux-as !32, 53, 54 e 5!:3 - 1"' molar· j nfex- i or de 

cotH ciclos_por-ina CC_yA), 28 dias ap6s a exposição pulpar. 

rato Lrat 

F'ig. 52 Polpa coronária da raiz mési o-vest-ibular 

mt~sio--lj n9ual lllosLr-ando grande quantidade de dentina dt;a ré-para 

(seLas), H & E. GOX. 

Fig. ~33 "- Raiz mésio-vesLibular apreserrLa!ldo polpa radicu. 

e r·~.cro~.1tto p>;;:,>r·iapicaJ com car-ac:Ler·isticas ncn~mais. H & E. GOX. 

Fig. 54 Rad z més-i o-J i n~1ual com canal laler·al mr_"Jstrar 

polpa nec.:!-os;o~.da e 8.cúmul o de polimorlonuclear-es no J i.gamer 

per i odontaJ C setas). ll & E. 1 OOX. 

Fi q. 55 da raiz di s-Lal com pol 

adJ cu.l ar· nc!c:r os: a dtO\ 8' rni Cl oabscGsso no per J. ápice. O cerw.7nlo coJ ul 

C? 



·~· 

'""'' 
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TAB. 7. C<-<l'act"''r-:íslicas micro~-:c6picas da polpa coronária, polpa 

rad.i cular· e per i ápice das r-aízes do l" mula!~ inferior d~SJ ralo do 

grur:o cont.J<ol~;.?, 2t3 difts após a exposição pulpar-. CM) raiz mesial, (MV) 

rEd z mósd o-v«n-:ti bular, CML) raiz m4sio-lin.gua1 e (D) raiz dislal. Os 

dndos corrb!spond,,em a G animais, num Lolal de 10 dent..&s. 

PATZ M MV ML D 
-~-----~~------------

NORMAL o o o o 

PO! J"A FJBROSE o o o o 

COFCONliRI A INFLAMAÇÃO o o o o 

NSCK'OSE: 10 10 10 10 
--~--------

POLPA NORMAL o o o o 

RADl CULAR FIBIWSE o o o o 

1/'3 CERV. INFLAMAÇÃO o o o o 

NECROSE 10 10 10 10 

POL.P-~ NORM-~L o o o o 

F:t.DJ CULAR F<J BPOSJ::~ o o o o 

1 _/'.~ . ~ Hf':Dl O INFLAMAÇÃO o o o o 

NECR<.JSE 10 10 10 10 
---~ ----------------------
POl.P A NORMAL o o o o 

RADlCULAR Fl I-3}(0!:>E o o o 3 

.:1/3 Al-'1 C . I NFLM1AÇl\:o o o o o 

NECROS1::: 10 10 10 7 

-~· ----- -------- - - -- --·- - ·- ~-- ----------·----~----- -·-- ·--~---

NORMAl. o o o o 

F-'l"<F:J AFCE J-JJ PJ--::RCEJ .. Ul J.f-~1 DADE 5 o o 3 

MJ CkO-- AFi:SCE~·.:.so 5 10 10 2 

ABSCESSO o o o 5 
. ·---~--- -- -- - - ~-----,,--- ---- --- - -~·-- -~ ---- - ---------- ···-----~-------------·-------·---------·-
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TAB. 8. Caraclerist.icas microscópicas da polpa coronária, polpa 

rAdicuJar & pEwiápice das raizes do 1<> molar infe·l·ior de r·at.o t.rat.ê).do 

cow cic:losporina CCyA), 28 dias após a exposição pulpar. (M) raiz 

m ... ~~,,.raJ, CMV) raiz mésio-vest-ibular, CML) r·aiz mésio-lingual e (D) raiz 

d.ist.<:d, Os dados cor respondem a 5 animais, num tot-al de 10 dentes. 

------·-·- -----
HAIZ M MV ML D 
- .. ~_, ___ -·-·----" 

NORMAL o o o o 

POLPA PIBROSE o o o 1 

COF:ONARIA INFLAMAÇÃO o o o o 

NECROSE 10 10 10 g 
_ .. ~-·-- -·-.. 

POLPA NORMAL o o o o 

PADlCULAR FIB>COSE o 1 o l 

1/3 CERV. J NFl .AMAÇÃO o o o o 

NECROSE 10 g 10 g 

~---~---·---------

POLPA NORM-".L o 1 o o 

RADl C:ULAR F113ROSE o o 1 1 

1~$ Mf:DIO INFLAMAÇÃO o o o o 

NECROSE 10 g g g 

---·---·-"' ------ --------
POLPA NORMAL o 1 o 1 

RADJ.CULAR FI BJ.~OS'E 1 o 1 o 

1/3 ,APIC. INFLAMAÇÃO o o o o 

NECROSE g g g g 

·-·····~·-- ----- --- - ---·· -------------------- ----
NOJ~HAl .. o 1 o 1 

PEI\:'J APCE IIJ PEF2CEl_.ULARI DADE 2 o 3 3 

Ml C:RO·"·/:.HSCE;;;.;so 7 9 7 c, 

ABSCE~SO 1 o o o 
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DISCUSSÃO 

A c.í cl os por i na açp::: primeiramente nos 1 i nlóci t..o:s: T i rü bi ndo a 

~Yx_pr'Gssão de I L·-·2 a 111 vel dê tr anscr· i yão do RNA ltl$nsagei r o C THOMAS & 

GORDON 1 980) . I ndi r·et.ament..e i nler fere no melabol i smo de outras 

1 i r>!oci nas, assim como nas células B. macróf'agos. f' i brobl as tos e 

üUi..-cas céJ ul as do lecj do conjun.li vo. Um dos eíei tos cal a:l&rais da 

cicJ o:::;ptxina é a hiperplasia gengiva} CRATEITSCHAK-PLUS e cols. 1983, 

RO::;,TOCK Eo' co} s. 1 986). Trabalhos exper-im&ntai~ sugerem que a 

c.iclosporin;:. G>s'LimuJ a ou p.:-.;lo wenos não re'Lar-da a f'or·mação de tecido 

de granulação CBARTOLD e cols. 1989, EISINGER & SHEIL 1985). NOBUHARA 

e cols. C1992) demonstraram que denl.::;>s: com polpa vital ou parcialmente 

necr-osada apr·esç,nLam poucos poli morlonucl eares C PMN) em tecidos: 

pel' i api cais quando sof'r eram .i ns.tr· umenLação endodõnti c a excessiva 

sc-;o9uJ do da adm.i ni str ação de dexamet..asona. O modelo usado n~ste 

con.sequ&ncia da exposição pulpar· e que pode ser- mediado por 

f'ibr·oblas'Los. Fibroblas'los cohtendo f"ibrilas d& colágeno no citoplasma 

loram d(:>scr·it.os em vár·ios t.êcidos com alto "LUI"nover" de colágeno. e 

ainda não f'oram ob~:::;ervados na polpa normal CGRIFFIN & HARRIS 1966, 

BARRIS & GRIFFIN 196?). Em um caso de pul pite humana de mui tos 

C'Xa1rdnados. roram observados íibr·oblalos com íibrilas dlb' colágeno 

:fagoci i...:-tdas em ár·e.as .adjat.:é'llles à i nfl am:.'lção C TORNECK 1 978). 

Polpa normal lJ nfóci tos T c i t.ot6.xico, 

m.'l.crófa.;Jo:s, l'll:::!I.S nft() l0m li nf"óc.i t.o~ B, isto verificado por maJ~cadori'.YS 

dP mt:·ernbrana cel u.l ar CJONTELL e col~. 1987), Est..~;,.;>s me:o;mos auto1·e:::,. 
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pr'~;o•sem;a de células dendri ticas capazes de 

apr-esentar anti ge-nos na região sub--odontoblásti c a, sugerindo que estas 

cól ul as na po) pa t,er iam furu;_:ão se mel hant.e a das células de Langerhans 

na p.;:-:-_1 E·~. Estes dados suger·ern que 1 i ní6ci Los T participam da respost.a 

.ir:dcial imunológica da polpa. 

f; razcável consi de1~al' que- in:flamaçõ&s mediadas por células T 

S!i.o'jaw pal~cialment.e bloqueadas pela ciclosporina A CCyA). Em ratos, a 

CyA nEt dosa9>o-ml d0 5 mg/kg CBURCKHARDT & GUGGENHEIN 197GO inibe as 

células T. o qu& f' oi confil~mado nest.e 'LI'abalho nas reaçaes de 

hip<õ:-~rsensibilidade provocadas pelo DNC.B CSPOLIDORIO 1992). Estudos 

pr<=Jl i mJ. nares em noss0 1 abor aL6r i o Lambé-m indicam que- nest.a do~:> agem 

1 00/<: dos ra-Los apr-esent.am hiper·plasia gengi val depois de 45 dias. 

São cont.rover ti dos os e.f'eit.os da CyA nas reações 

in:flam~L6rias n%:to imunes provocadas pB>la carr·agenina. Quando injet.ada 

na pat.a de rat.o, a CyA não iiller·feriu na respost-a inllamat.6ria 

(lJOTTCHER e cols. l990). De acordo com NEMLANDER e cols. C1983) a CyA 

!)::10 diminui a nügração de células inflamatórias. Na pleur·a de raLos 

inibiu a per-meabilidade vasculal~, migx-ação celular' e produção de PGE...,., 
~ 

l&ucotrienas e .fosf'olipase A
2 

CBOTTCHER e coJ.s. 1990). 

A polpa dotü.al quando Bxpvst.a ao me i. o bucal é contaminada pcw 

bac -Lé:J i as- e i nvar· i a vel ment.e sof'r· fi:!' nec r os e. com o desenvolvi ment.o d\2' 

lH;:;.,t:lt:~s no pe1·iáp.ice CKAKEHASHI e cols. 1965). A in:flamação da polpa de 

r a "Lo nos-las ..:.:ondi ções devo ser pelo menos em par te· l:nEJdi a da por íator·es 

i wun.es, vist-o que- os agen'Les basicamente pr· odut. os 

ba_c Lur i anos, sd:o substànci as anti qêni c as. 

ExpPri ws•lYL0s em hum;-ule>S e ãnimais dur-ante os úllimos 15 a11u;;: 

t~\rn rnoslr·ado que o-s,: nw.teriai.s rest.auradores causam pouca ou n"'"nhuma 
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i r-r-i Laçãu na polpa, desde- que bactérias não estejam pres~nles nas 

mar·9ens das restaur-aqeíes CBERGENHOLTZ 1990). A quant.idade 0 variedadB 

dt---" bactérias pl'Bsent.es num canal contaminado é muito grande. No 

enLar:d.-o os lipos encontrados. !1Um rnesmo canal são li nU Lados, ger·almente 

onLrtr 3 a B e.sq . .Jéci.~:.-:.•s CTRONSTAD 1992). TANI e cols. (1992) estudaram as 

pr(..1pl- i &dades patológicas das 1 O mais frequent.es bacl.ér i as presentes 

nunt canal contarni nado ~& dernonst.rar· am que todas as bact.ér i as testadas 

induzem rnigr·ação de monócit.os e mit.ose em células B. EntreLant.o todas 

as espécies -leslada~ excJu:indo, Bacterióides oralis, Io1·am pobres eru 

uúCosü de~ células T. 

WAYMAN e cols. (1992) examinaram 58 lesões periapic<:tis de 

huwanos, A cult.ut·a foi posit.iva para preserJça de bactérias em 51 

casos eJnbora as bacl.ér i as t.enham si do obser· v a das ao e-xame hi st-ológi co 

em soment-e 8 casos. Endot.oxi r1as e bact.ér' i as gr·am~negat.i v as t.óm 

import.anle papel no desenvolviment.o de lesões periapicais experimental 

em raLos CYAMASAKI e cols. 1992). 

Lesões per i api cais si ntomáli c as apres<?nlam al "los ni vei s de 

Jn-t.er'] 8-UCina I-fi quando compar-adas com le~ê5es assirrL.omáLicas CLIM e 

cols. 1992). Não é conhecido o papel das linfocinas. part.ir:.::ularment.e 

lL-- 2 nos lnec:ani ~mos de• defest.-J.. da polpa denL<±l. Foi demonslr·ado q1..1e 

rr&:t.aból i t.os do ácido ar·acdóni co são :s:int.el.izados pela polpa de rato 

inflamada COKlJl e çols. 1989). Lin:f6cit-os T esl~o pn:,;-senLes em polpas 

n0r· mais e i nJJ aJr1r~.das C M.ANGKORNKARH e col s. 1991). 

WALLS'fROM e cols. C1 993) dHmor)st.r·aram que o desenvol virnr:::>nlc 

de l~?sl5us p>:H i api.cais nãu é -LoLaJ mente dep~:-·ndente da presen~a d€ 

li nJóci tos T. 

No pc~l'iápicl2~ da ma:iorla das; raiz&s e~tudadas houve- aun·1en-l.,o d"' 
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b.r·f.?;,. ;:x::upada pelo 1 i gamenlo per i odontal dBvi do a n:absor çã."o ó:s::::e-a. 

EsLa r(';;absor·çã'o esLava associada a osteoclastos, ár·eas de r-&absot-ção 

e degradação de cewe-nlo dentina associadas a de 

Pequenas áreas de r&absorção são observadas no osso, 

par-ticulal~r.nente inter·adicular e da part•de vestibular, e na superficie 

ex'lerna da raiz. As r~)absorçBes f'oram obser-vadas pr 1 nci pal ment.e na 

r·EI\,Jião cervical, ~ par ti r de 4 di as após a exposi ç~o pul par, 

provavel mlé:llt.e estão r el acionadas ao tr-auma ocor·rido duran'le a 

manipulação A presenç:a de células mononucleadas, 

mul 'li nucl e a das polimorfonucleadas p!ii'riodo f' oi assim 

int-c:rpr-e-Lada. A l~eabsor-ção é mediada por- células multinucleadas na 

supE~riici& HX'Lerna da raiz, e- a lacuna preenchida posterio:·menle por 

t&c.i do f' .i broso, com as células mononucl eadas C cewentobl as los) que 

sin.-t.etizam ma Ler i al ct,?menLóidt" sobre â. supel~ffcie da dent-ina. A 

n&cr-ose pulpat· facilit-a a pt'ne-Lraqão de anligenos bacLerianos pelos 

canal i cul os deflti nár- i os, pr·ovocando acúmulo de neulr óf i 1 os na 

sup!Owficie da dentina, dificul-Lando a for-mação de mat-erial c&ment..óide. 

Ant.igGnos bacter i anos ou n::?:io bac'Ler i anos i nlroduzdos no canal 

~-adicular i nduzE:Jr_n a si n-lt>se de anti corpos no sangu.;;.. C BARNES & 

LAHGELAND 1 9G()) . 

A metodologia u'li li~ada não avaliou dir·et.am<:-mLe a pr·esença de 

linfócitos T ou as a'lividadPs das lin:f'ocinas, mas permit-iu v.;~ri:ficar· 

a (;>Vol uç:;ro das al ter aç5es pul par· es, não apenas na 

área exposta, ntas ew -Lodo o d•..:·nt(é:', 

A PXposiçdo fA.Üpar do primG•iro muldc iníer·iur na. í6ssula 

JJK;S:i al d<-~- sup~;::T :fi c i e ocl us;.;.l , J eva pl ogre~s.i vam1:;-n-Le à necr--ose de -Loda 
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a ~.·çlpa. No per iodo de 7 di as após a exposição pul par, houvB-< necr·o::,:e e 

dfb·sorgani zação da polpa coronária e t-G-rço cervical da polpa radicular 

da r .:ü z m&si al . Logo abaixo do tecido necr-6'lico houve acúmulo de 

ct:'l u.l a:::; :i nf 1 amat(:w i as pol i mor fonucl e a das e em segui da evidências de 

fi bl'·ose. A pro::•sença de~t.a bar-reira de neut.r6filos su:bjacent.e ao t,.,cido 

n-ecr6Lico pr-ovavelmente dif'icul'La a rápida difusão de bact.érias par-a o 

t.eJ"ÇO apical, 

A necros"'" estendeu-se envolvendo a polpa coronária das 

r aí 2es mési o--yt;.·sli bul ar e mési o-1 i ngual e a i squemia pr·ovocou nect os e 

por· coagulação da polpa radicular raizes, que adquiriam aspecto de 

"cidade vazia". Este J.:wocesso inl cioupelos canais mésio-veslibulou· e 

mé~;io·-lingual, dev.ido ao menor· diâmtA .. ro dos canais radicular·es. 

Algumas al ter aç:ões que atingem a polpa após a exposição são 

or·itJndas da infillraçã:o por células inf'lama'Lórias. ou'Lr·as. como a 

híalinização e diminuição do número de células são degeneralivas E:> 

possi veJ mente da natureza das que ocorrem após trauma e 

onvelhecimento nat-ural do dente. Com a i da de os vasos sangui neos 

sofrem arteriosclerose com calcificações dislróíicas, que t-ambém 

ocorr·e com as íibr-.as nervosas, e estas são provavelment.e as primeir-as 

est.apas de degeneração pul par-. Nest-as cor1di(;'ões o pr·ocesso de .fi br·ose 

da polpa é acelerado e ist-o pode ser· observado nas regiões subjacentes 

a supe!'i'i cie nocrólJ ca. 

Após 14 diRs a ner.::rose al:inqiu, em al9uns casos. o lt?r·r;o 

apical das r·ai~".üS. F:sl"-"" ) .. wocesf-,.ü .foi obser-vado com maior· f'r·equêncía na 

1· ;li::~ mús.i o·- vc,::::t._i b1..l1 ar· e ali ngJ u 70% dos casos, lanLo no gr· upo conlrol e 

havia ac:úmuJo de nGutxóli.los, caract-c:-r- i zando mi croabsce:sso. 
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r,:..izos mé:sio--JinguaJ. o disla1 a f'ormação d'c\' micr·oabscesso per·iapical 

olxc;f.'.'l"Vadu rrLÍ c.-rodbScHsso no per· iápi c: e f117':>s:le per· iodo, mesmo quando a 

}".lO.l pa radi cul ar do t0rço apical eslava nocr-osada, 

2~1 dias ap6s a I!.':'Xposiç:do, a polpa radicular do lerço apical 

\.L::i.3 r <:.Ü ~c.e:s mVsi o- ves Li bul ar- e mési v--1 i ngual 

Lodos os cdsos, com form<'l.çâo de microabscr;.es:so per· i api cal nas r ai ze::;: 

m6sJ o·- vos li bula c "" em 80% das 1~ a .i zo&s m0si o-1 i ngual . Nc\ r· ai z mesi a.l o 

p?::~r i ápice estava predomi nant.emente h i per·cel ul al~ i zado. 

Na t"aiz dist.al do gr·upo con-Lr-ole a necrose atingiu o terço 

<:tpical E.'w 2 .;;-as os, No periápic<:J dessa.s r·aizes havia acÚHIUlo de 

neut.r6f'ilos caraclE.H" i zando abscesso apical. No grtJpo exper imenlal a 

necrosH atinqiu o terço apica1 em 7 casos, sendo que em 3 o periápice 

apresentava-.. se c:om nü croabscesso e em 4 casos. com abscesso 

per· i api. cal , 

Após 28 dias da exposição pulpar-. na grande maioria dos casos 

<1. polp~o~. radlcular do terço apical eslava necrosada €'m t.odas as raizes, 

No entant..u não foi observado aumento das lesões per-iapicais r1as raize-s 

músi o·-vç".s-Li bul ar e mésJ.o-lingual, permanecendo com acúmulo de 

polimorf'onucleares pr·óxirno a abertura do f'orame apical, car-acterizando 

ml c r· oabscesso, 

No periápice da raiz mesial o aspeclo predominante loi 

nticroabscesso~ mas em uma r·aiz do grupo tratado com ciclosporina havia 

fo1~ mação de abscesso per i api cal. Na raiz dislal observava-se em 5 

casos do grupo controle gr-ande acúmulo de células inf'lamaLórias no 

periápice c:aracbzwizando abscesso~ e no grupo tratado com cicl<:.)Spcwina 

o aspecto pr-edominant.e foi de microabsce-sso n:ão ocorrendo for-mação de' 
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Estes dados sugerem que a i ntensi da de da 1 esclo per· i api cal tem 

rf::rJaç:ão com o diâmot-ro do canal l"adicular e do for·ame apical. 

As raj z~s do 1" molar i nf'er·i or do r a Lo têm di ân1etr os 

dif"ervnLes. As raizes mésio~vest-ibular e mésio-lingual são as que 1..-ém 

ffi0J)Of' diâmet.r·o, seguido da mesial. e da r·aiz distal que apresent.a o 

c. anal mais amplo. 

Em humanos os abscessos ptwiapicais slão mo.is frequent.es em 

crianças, envolvendo dentes com 

i ncomple:Lamc-mt.e formadas. o fora me 

for ames amplo:s 

amplo permit-e que 

r·aizes 

toxinas 

bact.~wianas prov"*nient.ss do canal, at.injam em maior qlJarJtidade e em 

maior' ál'B>a os tecidos per iapicais. No caso particular do molar 

inferil':lf' do rato, a raiz distai conslilui-se- num bom modelo para 

estudo dos absce-ssos. 

Foram obseJ~ v a dos abscessos per i api cais em 11 r-aizes distais 

(2?,!3%) nos periodos de 21 e 28 dias. nos grupos controle e tratado 

com ciclos por i na. Nas ral ze-s mési o-vestibular- e mési o-1 i ngual h avi a 

rortn..:~ção d~;. abscesso e na r·aiz mE~sial ocor-reu soment.e em um caso. Na 

raiz dista! o p1~ocesso é mais lento provavelment.e devjdo ao mai0r· 

d.itJ.lHO::-'tro do canal. pe-rmi.t.indo que a polpa radicular r-esist-a por t.empo 

JnaJ.or às al t.eraçtíes provocadas pela inf'lamação. No ent.anto, quando a 

cnp<'<cidade de destruiçã:o supera o pod&l~ de defesa da polpa, ocorre urna 

nus t.e-cidos periapicais de grande acúmulo de 

r-<oJimor-fonucJeares no pe-riápice cara.cleri:-:ando oJ.>sces!::>o pf::wiapical, 

f'x.>s 11 ca!:.:;o;:; em quo- houve formaç:ão d1i? abscesso pE.-n··i apical 2 

ap1 cs•:_.ntaram drEd'>aÇ_~ern occwrendo p~,;.-1 o 'l.b'Ci do gen9i val, 

A dJ~enagvm de a.bsc~ssos ocorre por vias que dependem de força 
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de;, <!;)I' avi d~'<ck"*• local i zaçãf.:. do àpicG' raU.icular e da or·gani zaçiro 6ssea da 

r· Bçú ão. Poch:.)>·-sú> di zçw que o 1 i qament.o pel' i odontal é a via maj s fr-ágil 

para a dr-<·mag.:.nn do abscesso. Ist.o em parte d~ve s~S>r devido a espessura 

d;;; m~ndi bu1 a de rato. 

particuJ armen'le pela do incisivo i n:f er i o r- na base da 

mandibula, t.ormando esta via quase que int-ransponi vel. 

Ci s'los P"'~r .i apicai s são frequentes em humanos. Em raLos são 

raramente descri Los CTAGGER 1973), e ist.o pode ser confirmado por· 

nossos estudos. 

principalmen-LH 

Neste trabalho. rest.os epi Leliais for·am observados 

no 1.igamen-Lo periodontal entre as raizes mediais. 

Fipuras ocasionais de mitose foram obser-vadas nas células epit-eliais, 

mas sem a for-mação dlti' &st.rutur·as <.:isticas. Os r·estos epit-eliais de 

Mal assez f.?St.ão pre~_;;entes no ligament.o periodont.al na r-egião de furca 

e não no ler-yo apical. Tempos mais prolongB.dos são necessár-ios pa.r·a 

dt-'l'ler rni nar a participação dest-as células epit.eliais nas 1 esões 

per i apic:ais de raLos. 

Dent.ina de r<:O?paraç:ilo f'oi observada principaJ ment..e nas raiz.es 

ll.H8Sial e dist-al, aparecendo na maioria das vezes adjacent-e à parede 

dHJ;linária nu terço apical ~ nes-Les casos apresent-ava--se com aspect.o 

irr-e-s_1uJ.al· 0 coJor·açâo basóf'ila. Esta cam;,~.da de dent.i na de reparação 

nos casos em que a polpa est.ava vi t..al. Isto sugel~e 

quP a pr&~:ença deste mattrr· i al dent.i nói de est-á assoei ado à t.enl-a'li v a de 

jsol2U" o proc.os!';:t~ nos casos en·1 que a necl~ose ocorr-eu d12 lorma mais 

lenta. 

Em c.onsG-quf_•nci a d<'l. noccoso puJ par· houve necr-ose do cemen:lo 

ccJ uJ <"'-r, caract-Eo·r i ZE:>.do peJ. a pJ es~nç:a de c<;;nnvntopJ ~;:~.st.os A nec l'" os e do 
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onde a. u~,:pussura da dent.i n::~ SEmdo mais :fácil adifusdo das 

toxinas bact~J'·i::H1as atr·avés dos. car1aliculos dentin.ários. Em alguns 

ca0os., n1.) terç:o cuJ·vi<;al havia cen1enl.óci to:s com vi tal idade. mesmo após 

28 dias dct ld-Xposlçªo pvJp<:w. No:cst.es casos a e:::>p~:?ssur·a da dentina era 

mai or· • dificultando a di:fusâo das Luxinas bacLerianas, Na gTande 

mrü or.l a dos casos em que houve al t.er·ação do cemerlt .. o celular o 

li g;tmont.o pt-riod.:)nt.al estava normal. 

Os r E>'SU1 'Lados indicam que a CyA não modi :fi e ou as f'(-!>~postas de 

def'esa ou a evoJ ução das a) ter ações pulpares e periapicais. Uma 

di :mi nu i ção da r·esposLa inf'lamalória mediada pela CyA 

fac i li t.arj a o estabelecimento de~'Las lesões. o que não ocorreu na 

polpa. ou nos pE-·r·iápJces corn for·ame apical mais rest..r·iLo. 
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CONCLUSÃO 



CONClUSÃO 

Analisando os resul t.ados; oblidos pode--se conclui r que: 

A ímunossupressâo provocada pela ciclo:s:porina não modif'ícou a 

Bvolução das al 'Ler açõe::.; pulpares e per i api cais das cai zes dos 

pr-imeiros molares inf'eriores de ratos, após a exposição pulpar ao meio 

buc;tl, 

Apesar de não ter 

observado a i nLensi dade 

si. do 

da 

objetivo 

inflamação 

do t.rabalho, 

per i api cal 

f' oi 

..s-st.ava 

correl acionada com os diâmet-ros do canal radicular e do lor-ame 

ap.ical, Abscessos periapicais for-am mais frequente-s na raJ.z dislal, 

q!.Je apresent.a canal radicul ar- e f'orame apical mais amplos qtJe as 

d1:0•mai s r- ai zes. 
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RESUMO 



RESUMO 

As polpas coronárias do!:> primeiro-:> molares infer·ior·es de 20 

raLos normais e 20 tratados com cíclosporina A CCy/0 f'oram exposlas ao 

bucal com auxilio de broca coue-invert..ido r'l" 33 1/2. A 

i munos:supl-essão Íüi pr-ovocada pela injeção diAria, via 

int.-rapE-~r.i -Lonial, de CyA na dose de 10 mg/kg de peso corporal dur·an'le 

Lodo o pB-riodo experimental. 

Cinco animais de cada gr·uj:.Jo f'< .. wam sacr·ificados após 7, 14, 21 

e 28 dias da exposição pulpa1·. As mandibulas f'oram :fixadas em f'ormol a 

1 O:i·~. descal c i :fi cadas em ácido 'L r· i cl or oacét.i co a 6% e inclui das em 

parafina. Cortes semi-svriados de 7 J..Jm de esp!i;:l's~ura, no sentido 

vest-i bul o···l i ngual , fonw1 cor· a dos com hematoxi 1 i na e eosi na. 

Em t.odos os per iodos estudados, as a.l t.er- ações pul pares e 

pL'r- i apí cais nos do;is grupos. sugerindo que a 

i munossupr· essão provocada pela CyA não modif'icou a evolução das 

lesões. 

A i nt.ensidade da j nflamação periapi cal es-Lava cor1~elacionada 

com os diâmet.J·os do canal r·adi cul ar e do r oram~? .apical, AbscB·ssos 

per·inplcais foJ"am rnais f'rsqu-.~rYles na raiz dist.al. que apr,esent.a canal 

radicular e forame apical rnais amplos que as demais raizes. A via 

pcc:Jer~<::nci ctl de dr en0.gem dos abscessos :foi através da gengiva. 
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SUMMARY 



SIJMMARY 

Development of Pulpal and Periapical Lesions in 

Normal and Immunosupressed Rats 

The coronary pulps of the first lower molars of 20 normal and 

20 cyclosporin A treated rat.s were exposed wi th t.he help of a no 33 

1/2 inverted bur. Cyclosporin A was injected intraperitonially in a 

daily dose of 10 mg/kg of body weight during the experimental period. 

Fi ve animals o:f each group were killed at. 7. 14, 21 and as 

days after the pulp exposure. The mandibles were :fixed in 10% 

formalin. decalcified in 6% thrichloroacetic acid and embedded in 

paraffin. The specimens were sectionéd sagiLtally at. a thickness o~ 7 

~m and stained with hematoxylin and eosin. 

The pulpal and periapical lesions were similar for both 

normal and CyA treated rat.s in all st.udied periods, indicat.ing that.. 

the immunosuppression did not alter the evolution of the inflammatory 

pr-ocess. 

There was a correlation bet.ween t.he diameters of the root.. 

canal and apical foramen with t.he severit..y of the periapical lesions. 

Periapical abscesses occured more frequently in the dista! root. that 

presents a wider canal and aplcal foramen than the other roots. It was 

also observed that most. of the periapical abscesses drained through 

the gi ngi va. 
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