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INTRODUGAO

Os avancos da Imunologia nestes Gltimos anos
tem exercido uma acentuada influéncia sobre as pesquisas na
area odontologica. A participagSO dos fenomenos imunoldgicos
na etiopatogenia de inumeros processos da cavidade bucal, tem
sido relatada com fregquéncia cada vez maior. Hoje, o que s5€
tem mostrado em diferentés tipos de lesbes da mucosa bucal
nos mecanismos de destruigao do sistema periodontal, na evolu
¢ao das lesoes periapicais.na inflamagido pulpar & até  mesmo
na patogénese da carie déntai, € que os fenodomenos imunoldgi-
cos constituem um evento da mais alta significancia.

0 dente desde a sua erupgao na cavidade bucal
esta sujeito aos mais variados tipos de agressoes. A carieden
tal, indubitavelimente, constitue o mais comum, o mais agress]
vo e mais significante fator desencadeante de uma resposta
pulpar. E esta resposta, altamente complexa, pode envolver,de
‘um lado, alteracoes na permeabilidade vascﬁlar, alteragoes no
fluxo ;angufnec; saida de proteinas plasmaticas aos espacos
extravasculares, marginaggo; migragho e aciumulo de leucdcitos
na regiao pulpar agredida (TELESSO, 1976}. Por outro lado, es
ta mesma resposta pode envolver eventos que levam ao apareci-
mento de uma populacac de 1infdcitos especificamente sensibi-~
lizados, e de plasmocitos empenhados na sintese de imunoglobu

linas {anticorpos) caracterizando uma resposta imune {TOR-
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NECK S

, 1981},

Quaiguer processo patolGgico em desenvolvimen
to no organismo, dificilmente, durante sua evolugao, deixara
de envolver o sistema imune {BRANBTZ&EG]], 1973).

Embora ja existam inimeros trabalhos demons-
trando de maneira indiscutivel a ocorréncia de fendmenos |mu-
nologicos na polpa dental (PULVER, TAUBMAN & SM]THBB; 1877 =

3
SPEER, MADONIA & HEUERH . 1977; BERGENHOLTZ, AHLSTEDT & LIN~-

B - -
BLE™, 1977: BERGE&HOLTZ?, 1981}, ndo se tem consequido, ate a
momento, estabelecer de maneira clara, uma correlacao entre
2555 eventos imuno]égicos e as caracterfisticas ciinicas da

21, 1977). E desde que nao

lesao pulpar {LAFKOWITZ & HOLDERBACH
s¢ pode mais questionar a participacac dos fatores sistémicos
nas modificagOes da resposta puipar frente a8 um processo de
carie, € da mais alta relevancia que se procure entender me-
thor a intimidade e os detalhes destas alteracgles.
Pesquisadores de diferentes pafses tém procu~
rado, sem muito sucesso, explicar ou demonstrar o comportamen
to e as reacoes da polpa aos diferentes tipos de estimulos.
Diferentemente da mﬁcosa intestinal, ou do te
cido conjuntive gengival, na polpa dental normal, nao inflama
da, os linfocitos e plasmOcitos nao sao comﬁmente encontrados
{SELTZER & BENDER“B, 1975} . COHthc, ac se instalar um proces
so de carie, clfnicaménte detectéve1; ¢ tecido pﬁlpar ja come
¢a a apresentar aspectos de Qma resposta inflamatdria caracte

rizada pela infiltracao de 1infdcitos, macr6fagos e plasmdci-
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tos {TORNECK™ ', 1875}. A presenca desses elementos celulares

numa pulpite podem sugerir a ocorréncia de reagoes imunaiagé-
cas na polipa, tanto reacoes do tipo humoral como rea§5es me -
‘£§adas por celulas.,

Durante multo tempo so se discutiram as carac
teristicas gerals ou 8 eliopatogenia das pulpites, em termos
de uma resposta inflamatoria nao-especifica, resultante de um
agente agressor de natureza fisica, quimica ou bioldgica. 86
recentemente, com 0s conhecimentos mais fﬁndamentados dos fe-
nomenos imunoliogicos, & que se iniciaram, de modo mais consis
tente, as pesquisas sobre & ocors ncia de reacgoes especificas
de hipersensib%iiaada hﬁmarai e mediada por celulas, na polpa

.

dentatl humana. Mesmo assim existem muitos pontos gque precisam
ser melhor availados, Tradicionslimente, sempre se pensou gue
a inflamagao pulpar, nos casos de carie, decorria de uma inva
sazp de microorganismos ou de suas toxinas através dos canali-
culos dentinarios., Hole, ao se discutlir estes eventoes, nao se
pode deixar de levar em conta o papel antigénico desses micro
crganismos € de suas toxinas, assim como do aparecimento de
outros ant?genas; de origem &nﬁégena; derivados de oproteinas
teciduais modificadas. Portanto, ao se estudar a evoiugao dos
fenomenos patelbgicos que afetam o tecido pulpar, & preciso
que sejam considerados os mecanismos envolvidos no desencadea
mento & evolugac das reacoes imunolégicas, & evidentemente
dos resultades finais de suas manifestacoes.

Em resumo, para gue se ppssa propor gualquer
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tipo de tratamento conservador ou nao, conferindo & polpa ou
ao dente, um prognostico cads vez melhor, € precisoc que se en
tenda, em toda a sua intimidade, o5 fendmenos que caracteri-
zam a lesa2o pulpar. A bibiidgrafia referente ao assunto, ape-
sar de ja ser relativamente ampla, nao é suficientemente con-
sistente para permitir inferéncias qgue caracterizem melhor a
participagac dos fendmenos imunolidgicos na patogénese das pul
pites. Na expectativa de contribuir para um melhor entendimen
to, este trabalho pretende avaliaf a correlacgao dessa fenome-

nologia na polpa dental,
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Us trabalhos publicados sobre os eventos imu-
nopatologicos na polpa dental, embora relativamente recentes,
j& essumem um volume bastante significativo. Dads a complexi-
dade do assunto entende-se qﬁe o presente trabalhe, cogmo uma
tese de mestrado, slem de apresentar e &iscutir os resyltados
da pesquisa & gue Se propoe, deve inclyir uma detalhada revi-
sav dos trabathos publicados. Sem que se tenha a3 pretensac de
esgotar a literatura sobre o assunto, esta revisao procura a-
bronger € apréesentar de manelra clara o gue }a se sabe sobre
imunopatologia da polpa. Nestes termos, procurar-se-a ordenar
ot trabalhos em itens, mais Gu menos especificos, a fim de fa

cilitar o seu entendimento.

t. ETIOPATOGEREA DAS PULPITES

A polpa dental tem como fungao primordial a
elaboragaso continua de dentina que éstrutura!mente € formada
por canaliculos contendo em seu interior, prolongamentos cito
plasmaticos dos odontoblastos. Dentina e polpa formam um com=
plexc tecidual.que se comporta embriologica, histologica e fi

5@ —

stoldogicamente como uma s0 unidade (TELES” , 13976}. Em razac

dessa intima relacgsdo existente entre a polpz e dentina, pare-
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ce razoavel se esperar um envolvimenteo do tecido pulpar subjs
cente & lesao dentinarie {(SKOBEDAL & TROMST&DQS, 1877). A cé—
rie dentaria & uma doenga gue se desenvolve nos tecidos calci
ficados dos dentes, promovendo desmineralizagao da pafgéo i
rnorganica & destruigac da substancia organica (SHRAFER, HINE &

46

LEVY ", 1379). £ comumente considerada uma doenga crdnica por

59

Jevar meses ou mesmo anos para se desenvolver (TROWBRIDGE .

1981, NEHBRUNgB, 1979). 0s microorganismos encontrados na pla

ca dental tém sido implicados na Iindugao e patogénese ds ca-

rie, pois produzem acidos capazes de desmineralizar esmalte &

dentina {SELTZERQZ, 19777 .

A permesbilidade dentinaria representa um fa-
tor de grande importancia na determinag¢ao de uma resposta in-
flamatbria na polpa,; pois permite gue microurganismoé e subs-
tancias biclbgicamente ativas, presentes numa lesac de carie,
alcancem o 6rgao pulpar (TRGNBREDGESQ, 1981). Isto & consegqul
do através do fluido extracelular presente nos canaliculos
deatinarios, gque funcions como um meio de difusap de substan-
cias antigénicas ow haptencs para o interjor da poipa { ADAM-
KIEWILZ, PEKOVIL & ﬁASCRESi, 1978},

Trabalhos experimentais realizades em animatis
de laboratério mostraram que a dentinas normal, cujos tubulos
dentinirios foram expostos intencionalmente, nao protege a
polps tontra irritantes liberades pela placa dental e dentina
cariada, como também das substancias produzidas pelos microor

ganismos associsdos 3 carie (BERGENHOLTZ7, 1981} .
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Isto foi verificado em estudos previamente rea

tizados por BERGENHOLTZ5

(1977), onde subst3ncias de origem
extra & intracelular,obtidas de cultura de placa bacteriana ,
foram aplicadas topicamente em cavidades classe V preparadas
na superficie vestibular de dentes de macacos. 0s animais fo-~
ram sacrificados 32 h, apés o inicio do experimento € as ana-
lises bistologicas das secgoes de polpas, demonstraram um mar
cante infiltrado de neutrdfilos na area subjacente aos tibu-
los dentinarios cortados e a formagao de abcesso foi encontra
da com fregquéncia.

Em uma serie de experimentos realizados “in
vivo'm e "in vitro', utilizando dentes humanos permanentes, 0L
GART, BRENNSTRBH g JGHNSON3? {1974), observaram que, superfi-
cie dentiniria sadia, guando exposta por alguns dias &8 placa
bacteriana, pode ser considerada como cariada; demonstraram
também gue a penetracao bacteriana nos tlbulos dentinarios po
de variar de 0,1 a 0,2 mm.

A polpa dental reage ao processo de carie pro
movendo uma mineralizagao gradual dos canaliculos da dentins
primaria, com formagao de dentina esclerosada, 0 que represen
ta uma defesa inicial da polpa conmtra -uma agressac. A medida
gue a carie progride, a polpa elabora dentina reparadora, na
regiac subjacente aos canaliculos dentinarios envolvidos, o
que confere uma barreira adicional de defesa contra » carie
{(SELTZER & BENDERkS, 1975). 0 espessamento da dentina peritu-

bular representa a esclerose da dentina primaria (OHGUSHI £
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Fusavama®, 1975).

Tanto a dentina reparadora como a esclerosada,
nac podem ser conslderadas como umas protecio definitiva con-
tra a penetragao dé agentes irritantés.é polpa, pofs, S 5edi—
da que a carie progride aprofundando-se‘na dentina, o envolvi
mento pulpar aﬁmenta em severidade e, histologicamente, podem
ser encontradas areas de inflamagao cronica com infiltragaolo
cal de neutrofilos e formagao de abecesso, indicando que 0s pro
dutos da destruigao bacteriana se difundiram atraveés dos taby

los dentinarios comprometidos (LANGELA&sz

, 1967).

Tanto & carie de esmalte, guanto a de denti-~
na, resultam em inflamagao pulpar e o grau dessa resposta in-
flamat&éria depende da rapidez do atague carioso, sendo | que,
uma lesao de carie aguda se éaracteriza pela rapida decomposi
cac e desmineralizagao, enquanto o.tipo cronico apresenta al-
teracdes no grau de mineralizagdo subjacente & zona desminera
lizada (NEUBRUNBQ, 1979). Se por um lado, existe uma constan-
cia do bindmic cairie-pulpite, por outro, persistem grandes di
vidas sobre o momento e a natureza do priﬁeiro evento inflama
tério da polpa, diante de um processo de carie. Sequndo SELT-
ZER & BENDER““ {1875}, um qﬁadro inflamatorio agudo ocorre lo
go apbs a agressao € persiste por um periodo curto, de h a 5
di.as e se caracteriza pela diapedese predominante de jeucbe i~
tos e eosinofilos enquanto na fase cronica se observa um in?

filtrado intersticial de linfdcitos, plassmbcitos e macrofagos

{BAUHES; 1970},
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A sequ?ncia inicial de eventos, numa pulpite
de qualquer causa, envolve a microcircﬁ?ag%o da polpa, apre
sentando vasodilatagao e congestao (hiperemia), desencadeadas
por mecanismos neurogénicos, € liberagao de substéncias.que a
tuam nas paredes vasculares. (onseguentemente ocorre um aumen
to na permeabiiidade vascular, com exsﬁdagﬁo e formagao de e-
dema intrapulpar gue & responsavel pelo aparecimento da dor

(TELESSi

, 1976}. A perda do plasma torna o sangue viscoso pro
yocando diminuicao da velocidade do fluxo (estase) e apareci-
mento de marginagao jeucocitaria com migragao dos neutrofilos
para o local da infiamagéo; A presenga de ‘focos de necrose
por liquefagao, rodeados por neutrofilos em diferentes esta-
gios de degeneragao,sao manifestagoes de uma inflamagao agu-
da, correspondente a fase de abcesso pulpar ou pulpite aguda
suypurativa que ocorre ea relagac & pergac mais profunda da ca
rie ou restauragac. Na fase cronica da in?lamaégo, o princi-.
pal evento & um aumento na sintese de colageno e  substancia
fundamental, além de um infiltrado de células redondas princi
palmente linfdcitos, plasmbcitos e macrofagos. A classifica~
cao histologica de uma pulpite como aguda & um trabalho gue
envelve certa dificuIdade; pais; na majoria dos cases, apare-
cem Areas de inflamagdo cronica na mesma polpa e isso sﬁgere
uma instalagac de um quadro de agudfzag%o sobre um  processoe
cronico preexistenté. Conforme BﬁsUHE5 (1970), também se torna
auito diffcil diferenciar os varios estagios patoiégicos da

. - hnd . = = -
polpa quando correlacionados com informagbes e critérios cli-
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nicos.

-

A carie dentdria naoc induz com fraﬁéncm a uma
lesao pulpar aguda. Uma das causas de sua ocorréncia é quando
o dente & submetido a preparos cavitarios, ou mesmo com a a-
plicagao de drogas ou materiais restauradores usados em ‘den-
tisteria (SELTzEha, 19773 .

Classicamente aceita~se que num dente afetado
~por carie, a inflamacao pulpsr inicia~sé com uma resposta de
baixoc grau € de natureza cronica, sem uma fase aguda manifes~
ta. 0 acimulo de células inflamatdrias crdnicas acompanha ou
segue as mudancas regressivas da camada de odontoblastos. A
primeira evidencia de inflamagao visivel ao microscdpio otico
e uma infiltragao difusa de Jinfocitos, plasmécitos e macrdfa
gos que sao celulas imunoldgicamente competentes resporidendo
a estimulos antigénicos provénientes da carie. Numa tentativa
de localizar a lesho, na periferia da reagdo ocorre prolifera
gao fibrobldstica e deposicao de colageno. A medida que a cé-
rie invade a dentina reparadora e se ap%oxfma da polpa, uma
resposta inflamatdria aguda € desencadeada onde elementos in-
flamatOrios croOnicos ja estaoc estabelecidos. 0 acﬁmﬁio de neu
tréfilos resulta em sﬁpuragéo que pode ser difusa ou localiza
da, formendo um abcesso (TROWBRIDGE59, 1981);

A destruicao dos odontobldstos pode resultar
de uma inflamacao pulpar severa, porém se ocorrer a formagao
de novos odontobiéstos a partir das celulas mésenquimais indi

ferenciadas com subsequente formagao de dentina resparadora ,
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estabelece-se uma barreira de protecao, devido a perda de con
tinuidade entre os tébﬁlos de dentina primaria e a palpa. A
exposigao pulpar, em lesdes de desenvolvimento tento, pode ser
evitada devideo a formacao continua de denting reparadora (TROW
BRIDGE®Y, 1581).

Embore numerosos trabalhos de pesquisa estabe
tecam que & inflamagac pulpar seja mais comum em caries pro-
fundas, tambem se tem encontrade manifestac¢bes inflamatdrias
em processos incipientes, quando o esmalte e dentina superfi
ciais estao cariados.

Atguns. artigos tém sugerido gue um pequeno nd
mero de células inflamatdriss cronicas esparsas pode ser en-
contrado na polpa sob um atague inicial de carie. BRANNSTROM
& LiHDEB (1965), constataram a existéncia de alteracdes pulpa
res em prémq?ares de individuos jovens com caries incipien-
tes, confinadas apenas no esmalte das superficies proximais.
Observaram o actmulo de linfdcitos e, algumas vezes, acompa -
nhados por neutréfilos. Em todos 05 casos analisados, a rea-
¢ao ficou restrita a area correspondente a lesao cariosa, in-
dicando que a lesado infcial dé carie pode conter produtos bag
terianocs com capacidade de penetrar em dentina nag cariada e
causar uma reagao inflamatbria na polpa.

Evidéhcias de que a profundidade da carie con
tribui psrs a evolug¢ao da pulpite, sac demonstradas por RE -

by

EVES & STANLEY {1966), que através de exames histoclbgicosde

k6 dentes humanos com carie "yvirgem" {(sem ser restaurado ou
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gue nao sofreram ope;agaes de restauragao), concluiram que nas
amostras onde a variageac da distdncia entre a profundidade de
penetracac da bactéria € a polpa, incluindo a espessura de den
tina reparadora formada, era em media, ae 1,1} mm ou mais, a-
penas lesao patelogics insignificante fol observada. Porém,
quando a propria dentina repsradora foi invadida pela bacte-
ria, lesao de real consequéncia e de natureza irreversivel foi
encontrada.

Analises histoldgicas feitas por BAUMEh (1370},
em dentes humanos afetados por c¢arie de varias profundidades,
revelaram que existe uma certa correlag¢ac entre 2 penetragao
bacteriana € a severidade da alteragao pulpar, Verificou que
a resposta inflamatoria da polpa depende tanto do tipo de ca-
cie {ativa ou inétiva} e de sua penetragac (superficial, me-
dia, profunda e perfurante} como também da constituigao do te
cido do hospedeiro {(tipo, idade, estrutura do dente).Conciuiu
gue mesmo antes da dentina ter sido afetada pelo processo de

5 existiam sinais inflamatdrios como estase

LI

carie, na poipa
e trombose, 0S qﬁais segundo BAUMES {1970} caracterizam a in-
flamagao inicial,

As alteracces produzidas na polpa antes de
sua exposigao podem ser reversiveis ou pelo menos permitem in
terrupgan, desde q&e sejam removidos 05 agentes agressores o0
mo carie ou restauragao. Havendo exposigao, ocorrera um aumen
to da injuria tecidual devido ao aparecimento de um grande nu

mero de macrofagos e PHNs, com formagao de abcesso e conse-
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guentemente o grayu de reversibilidade da inflamag3o pulpar di

minui (romacz{%, 1977} .

SKOGEDAL 2 TRG&STADQB {1877} estudaram atra~
ves de microscopio Stlca, as alteragoes da dentina e polps coi.
respondentes as duas metades de dentes humanos bisseccionados
e observaram, em zlgumas seccoes de polpas, a presenca de ma-
_niféstagﬁg inflamstoria severa com formagao de abceséo, nos
dentes com lesao de carie profunda. Verificaram.também a nao
correlacap entre as reacoes ébservadas nas duas metades dos
dentes, pois enquanto numa parte ocorria inflamacio severa,na
outra, somente células inflamatérias esparsas foram encontrars
das.

Segundo SHOVELTDNQ7 (1968}, oenvolvimento pul
par ocorre em um estagio muito tardio do processo de cérie;
Verificou gque, de 302266ﬂtes estudados, 74 apresentaram farmﬁ
3o de dentina reparadora. N3o encontrou nenhum sinal de in-
flamagao pulpar nas amostras onde a espessura de dentina rema
nescente entre a invasao bacteriéna e a polpa, estava acima
de 0,8 mm, porém, quando infericr a 0,3 mm, presenca de inflia
magga foi abservada: Bacteria foi.encontrada na polpa ﬁﬁando
o assoatho da cavidade estava a Qma distancia de 0,2 mm.

A aﬁséncia de um guadro inflamatoric consjide-
ravel em polpas de dentes com caries profundas pode tanteo in-
dicar uma grande capacidade defensiva como também a nao pene-
tragEG do irritante devido a parede remanescente de . dentina

nao cariada, A formagao de dentina esclercsada e reparadora
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{secunddria) sao responsaveis pela protegaoc pulpar contra a-
gentes mocivos da carie (BERGENHDLTZ7, 1981).

Com base na aparéncia clinica e considerando
o atagque de_cérie como um processo intermitente, KUWABARA &
HASSLERzO {1966}, distfnguiram as lesoes cariosas como ativa
e inativa, de modo qﬁe um periodo de atividade aguda & segui-
do por um perfodo.de paralizagdo. Caracterizaram como lesio a
tiva, a qﬁe possﬁia uma camada superficial mole e marrom cla=-
ra, enquanto a inativa a que possuia uma camada externa de con
sisténcia firme e marrom escura ou preta. As reagoes pulpares
observadas nas secgoes histdiégicas dos dentes humanos estuda
dos, foram discutidas de acordo com a pcssfvei-gequéncia de o-
corréncia do processo de carie. Uma fina.camada_de deﬁtina re

paradora foi observada na lesao superficial inativa. Odonto-

blastos degenerados e infiltragdo de cé&lulas inflamatdrias com

-

aumento do numero de capilares, foram vistos na lesao de ca-

rie ativa de profundidade média. Nenhuma reacao significante

dentro do tecido subodontoblastico, foi observada na lesac de

cirie imativa de profundidade média. Distirbios marcantes den

tro da polpa ocorreram na Jesao de carije ativa e profunda; on

de a carie havia atingido a dentina reparadora ou exposte @
polpa, foi observado um grande numero de neﬁtréfi?os, tinfocl
tos e macrofagos, indicando reagaoc subaguda e em varias amos-
tras, houve formagao de abcesso. |

Para MASSLERZY (1967), a formag3o de dentina

esclerosada e reparadora & uma regra e naoc uma excegao,e isto
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se deve a& natureza inte;mitente do processc de cirie, sendo
que, perifodos de cdrie ativa sac alternados com perfodos de
paralizacao. Consequentemente, a resposta pulpar e dentinaria
contra a carie, podém variar de acordo com © atague, apresen-
tando desde uma pequena alteragdo na camada de odontoblastos
sob uma carie superficial, até uma ampla zona de dentina repa
radora, com ou sem sinais de inflamacgao dentro da polpa.
Através de analises histoldgicas das secgdes
seriadas de 4B dentes permanentes humanos, com comprometimen-
to pulpar,MASSLER & PAWLAKZ? (1877}, concliuiram que o grau de
inflamagao pulpar esta diretamente relacionade com a profundi
dade da lesao dentinaria. Observaram que sob lesces de carie
muito profundas e ativas sem exposigao pulpar e com bactéria
invadindo a dentina reparadora, a polpa reagiu com wuma infil
tracdo de células cronicas e fibrobléstés e na pergao locali-
zada logo abaixo dos tdbulos dentin&drios infectados, muitos
neutrofilos polimorfonucleares e iinfécitoé foram encontrados.
A alteragao mais frequente observada foi necrose por liguefa-
¢3o. MNas polpes com invasao bacteriana, 2 drea infectada esta

ya necrotica.

2. DA'OCQRRENCYA'EE'REAQ@ES'[ﬂUNULUGiCAS NA POLPA

A reac3e (munoldgica € um fendmeno bioldgico
desenvolvido pelos vertebrados e se constitue de uma serie de

mecanismos de defesa altamente especializados que saoc aciona-
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dos pelo organismo em resposta a estimulagdao continua por subs

tdncias estranhas (MESTECKst; 1972} .

A polpa denfai apesar de ser um Orgac que nao
mahtem contato direto com o meio externo, pode apresenfar 5{=
nals de inflamagao produzidos por substBncias bacterianas e
antigénicas, desprendidas da placa e carie dental, qué pene-
tram através da dentina e provocam alteracbes envolvendo rea~
coes infiamatérias; tanto especificas como n3o especificas,re
sultando em danos teciduais nao reversiveis, bem como em cura
e cicatrizagao {8ERGENH0LTZ7, 1981} .

Seguhdo ADAMKIEWICZ, PEKOVIC & MASCRES' (1978),
as reagoes imunoldgicas especificas e nao especificas podem o
correr na polpa dental, res&ltantes tanto da atividade celuy-
lar quante dos fatores moiecglares. A fagocitose e substan-
cias 1iticas, como interferon, complemento e properdina, re-
presentam respectivamente os fatores celutares e moleculares
nao especificos. As reagoes imunologicas especificas podem ser
resultantes, tanto da atividade celular representada especial
mente pelos linfocitos T, bem como da atividade molecultar rve-
presentada pelos varifos tipos de anticorpos produzides pelos
linfocitos B.

A ocorréncia de uma resposta imﬁno¥6gica do
tipo ce]§1ar oQ humoral, depende da agao de alguns tecidos co
mo medula Ossea, timo, bago, nddulos linfaticos, p}acas de. Pey
er do intestino; cé]ﬁ]as, como macréfagos; neﬁtréfiios, gosi=

n6fijos, basofilos, mondeitos, mastocitos, plasmdcitos e prin
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cipalmente 1infdécites; e mediadores como anticorpos e linfoci

8
18 1973, TORABINEJAD & BAKLAND®Z, 1978).

ninas {JERNE

As céiﬁlas responsavels pela imunidade celuy-
tar, linfocitos T, e as responsaveis pela imunidade humoral,
linfécitos B, sao encontradas nos tecidos linfiaticos e no sis
tems retfcﬁlo endotelial do crganisme (TORNECKS?, 1578} .

Um requisito necessaric para se desencadear
uma resposta imunolGgica € & presenca de antigenos, gue 530
mscromoleculas estranhas a0 organismo € possuem em sua super-
ficie uma reglao com configuracac diferente que constitue o
padrac especifico do determinante antigénico (JERNElS, 1973,

0s antigenos podem ser proteinas de alto peso
molecular, carboidrates, lipideos, acidos nucleicos e hapte~
nos., Ae entrarem em contato com ¢ hospedeiro, esses antigenos
podem provocar ¢ desencadeamento de reagoes come & produgao
de anticorpos humorais, a ativagao do sistema complemento, o
aumento da produgac de leucdcitos polimorfenucleares e macro-
fagos, & a hipersensibilidade madiada por celulas {producac
de linfocitos especificos) (MORSEBB, 1977} .

As reag¢oes imunpiogicas espécfficas podem ser
ccasionadas por antigencs e haptenos de diferentes origens co
mo € o caso dos microorganismos e suas toxinas provenientes
da carie & placa dental; assim come o5 de origem jatrogénica
que podem ser liberados pelos materiais restauradores usados
em dentistica (ADAMKIEWICZ, PEKOVIC & MAscaEsg, 1978} .

Penetrando no organismo, o antigeno & trans-
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portade, através da linfa, ou sangue, aos nddulos linfaticos
ou ao bago onde € processado pelos macrofagos e combinado com

32

RNA para ser apresentado aos linfdcitos reativos (NAIDORF™®,

18771 .

Segundo LERNER & DIXONZS

{1873}, para que se
estabelega uma resposta imuncologica humoral € precisc que ha-
je a interacac do antigeno com as unidades de reconhecimenfo
da superficie dos }infocites B, derivados da medula Gssea. Co
mo resultado desse contato, ocorre alteragac na expressao ge
nética desses linfdocitos com consequente divisao € di ferencia
¢80 celu?ar; dando origem a uma linhagem final decélulas é&ns"
tituida por plasmdcitos, que sao responsaveis pela sintese e
secregao de diferentes classes de imunoglobulinas.

A presenca de imunogltobulinas no interior dos
plasmocitos tem sido demonstrada em estudos feitos com o em-
prego de teécnicas de fluorescéncia de anticorpdé. HONJO, TSU-
BAKIMOTO & SUMiTA&[zé (1968), usando esse meétodo estudaram a
localizagao de albumina, gamaglobulina e fibrinocgenic em pol-
pas dentais humanas inflamadas e eﬁcontraram gamaglobulina na
maioria dos plasmdcitos e no citoplasma de alguns macrofagos
e leucdcitos polimorfcnucleares;

A moiecula de anticorpé -~ proteina pertencen-~
te ao grupo das imunoglobulinas - € formada de duas cadeias
polipeptidicas pesadas & duas leves, unidas por diversas pon-

tes de dissuylfetos, Cada cadeia apresenta regioces constantes

onde a seguéncia de aminp acidos € essencialmente a mesma en
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todos o3 anticorpos de uma dada classe, e, as regioes varia-
vels em gue a seqﬁéncia & diferente em cada anticorpo, consti
tuinde o sitio combinatorio que confere a especificidade da
molécula (LERNER & DiX0N23; 19737 . |

(s anticerpos produzidos peios plasmocitos
pertencem a cinco classes: 1gG, igA, Igh, 1gD e 1gE e sao 1i-
berados na corrente sangufhea onde funcionam como precipiti-
nas gue neutralizam exotoxinas e combinam com & superficie dos
antigenos; como opsoninas que preparam bacteérias para fagoci-
tose; como aglutininas que Iimobilizam bacterias auxiliande a
fagocitﬂse; e como lisinas gue com a ajuda do sistema comple-
mento destroem bactérias gran-negativas e hemaceas estranhas
no'sangue (NA!DGRFSZ, 1877, FE!GLiN}h, 1978} .

A imuﬁoglebuliné do tipo lgG ocorre em respos
ta a proteinas estruturais, enzimas, toxinas e a3 maioria de
pequencs antigenos, representando 75% do titulo de anticorpos
do soro. lgh constitui 15% do total e €& encontrado principal-
mente em secregoes como o colostro, secrecoes respiratorias e
gastrointestinal, saliva e uripa. igh repreSEnté.menos de 10%
do total e & freguentemente o primeiro anticorpo que interage
com grandes antigencs, especialmente micrébios. Complemento &
ym sistema complexoc produzido durante respostas envolvendo -
principaimente [gM. imuncglobulinas D e E aparecem em minimas
concentracoes, estando a lgE associada a processos anafilati-

cos (MGRSESO, 1977; TGRNECKS?, 19783 .

A manifestacao de uma resposta imunologica pg
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de se ca(acterizar por diversas maneiras como & 0 caso de uma
hipersensibilidade fmediata qﬁe € mediada por anticorpos, uma
hipersensibi?idade_retardadé que & mediada por cé€lulas, uma au
toimunidade; ou através de uma tolerancia (ADAMKIEWICZ, PEKQ
VIC & HASCRES}, 1978) .

Além do mecanismo de defesa fagocitarie, o or-
ganisﬁo pode mobilizar resisténcia especifica contra infec-
¢30 através de anticorpos humorals produzidos pelos linfoci-
tos B e por imunidade mediada por celulas, uma funcao dos lii
f5citos T (NAIDORESZ, 1977).

A resposta de anticerpos humorais, gquando da
presenca de um antigeno, pode se manifestar apresentando uma
dada c?asée de imunoglobulina como igG, I1gA, igM, TgE, [gD ou
mesmo 2 combinac3do delas. Uma reagdo de protegao envolve, ge-
ralmente, liberacao de lgG, igA e JgM que interatuam com 0%
antTgenos, promovendo sua destruigao e consequeﬁte remogac pe
los leucdeitos e macrofagos (MGRSEBD, 1977).

Embora as reacoes imunolégicas desempenhem um
importante papel na protecao do organismo, em algumas circuns
tancias elas podem se virar contra o hospedeiro imunologica-~
mente competente, resultando em efeitos prejudiciais como € ©
caso das alergias {LER&ER & B1X0N23, 19733 .

A existéncia de mecanismos imunologicos e a pos
sivel contribuicao dos mesmos na patogénese das doengas endo

dénticas tem sido objetivo de um grande nimero de trabalhosde

pegsquisa.
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HONJO et aiii;? (1970}, obéervaram que uma p;é
dugao local de anticorpos pode ocorrer em polpas dentais hﬁma
nas principaimente gquando inflamadas e verificaram que a imu-
noglobulina G foi encontrada na maior parte das células imuno
competentes, enquanto igA e {gM apareceram em menores quanti-

30

"dades. Baseando-se nesses achédos, MORSE (1977) reforcou a
probabilidade de ocorréncia de uma reagao de protegao bem co-
mo de hipersensibilidade em polpas dentais inflamadas e suge-
riv que a inflamagao pulpar adea, pode ter come uma das cau-
sas, a reacao de hipersensibilidade.

A presenca de macrdfagos, 1infécitos e plasmo-
citos na pulpite cronica e na periodontite periapical indica
gue tanto a reacao imune mediada por celulas quanto a ﬁmmraL
podem estar envolividas nessas jesoes, visto gque a presenca de
imunoglobulinas tem sido relatada em alguns.trabalhos, suge-
rindoc que a formagac de complexos antfgeno~antfcorpos pode re
presentar um papel de defesa nessas jesces. Tanto a reacgao
pulpar inicial quanto a de longa durég%o, contra & carie den-
tal, aparentemente envelvem fenomenos imunoldgicos e uma rea-
¢ao tipo ARTHUS pode ocorrer nos estagios tardios da pulpite
com infiltracao de leucteitos polimorfonucieares cuja degrany
jacao, na presenga de complemento, provoca destruicao pulpar
severa, resultando em abcesso (SELTZERQZ, 1677} .

PULVER, TAUBMAN & smm38’39 {1977, 1978), em-

pregando técnicas de fluorescéncia de anticorpos detectaram

células imunocompetentes contendo 1gG, tTgA, tgh e IgE em pol-
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pas dentals humanas inflamadas e em granulomas e cistos radj~-
culares, e sugeriram a existéncia e participagao dos mecanis-
mos imunoldgicos nessas lesoes. Segundo NA[DORF32 {1977}, a
nresenga de JgE nessas lesoces sugere a possibilidade de ocor-
réncia de uma reacac de hipersensibilidade imediata.
ADAMKIEWICZ, PEKOVIC & MASCRES' (1978), em uma
revisao das publicacdes relacionadas com a alergia na  polpa
dental, observaram que alguns trabalhos mostram a presenga de
linfocitos, plasmocitos, 1g6, ng, 1gM, igE, mastdcitos, his-
tamina e possivelmente {3 em polpas inflamadas, porém nenhuma
hipersensibilidade mediada por anpticorpos fol ainda demonstra
da; relataram dois tipos de hipersensibilidade mediada por ce
jula: a reagac de rejeigao do transplante ea hipersensibilida

de de contato; relataram também a ocorrgncia de autoimunidade.

3. 0 TECIDO PULPAR COMO SUBSTRATO MORFOLOGICO DAS REACDES 1MUY

NOPATOLOGICAS

A polpa dental, por suas especiais caracteris=
ticas morfafuncfcnais e ontogeneticas, constitue um modelo ex
cepcional para se avaliar o desenvolvimento de reacoes [muno-
logicas. BRANDTZAEG12 (1975) . ressalta a sua importancia para
a investigacao da sintese local de anticorpos, & o grande va-
lor das informagoes obtidas nesse campo, para se compreender

mals acerca da patogénese das pulpites e outras doengas infla
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matorias.

-

Até recentemente, pouguissima atengao tinha si
do dirigida para o envolvimento de fenmenos Imunolégicos nas
respestas pulpar e periapical. Pulpites forém consideradas ser
uma resposta inflamatoria nao esﬁecffica, resultante de uma
variedade de irritantes liberados por bactérias presentes na
placa dental e dentina cariada, incluindo varios enzimas, pro
dutos do metabolismo e também agentes gquimiotacteis. Sabe-se,
atualmente, gue esses irritantes também podem atuar como a“ti
genos e interagir com O sistema imune,

Um tipo de resposta do hospedeiro humano con-
tra antigenos da carie dental € 2 produgao de anticorpoes por
1infdcitos B e sua progenia. A presenga de imunoglobulinas na
polpa, tem sido estudada experimentalmente por varios pesqui=~
sadores, empregando diferentes métodos (SPEER, MADONIA 3

wEuEr®®, 1977; FISHHAN et alii'®, 1979; LAFKOWITZ &  HOLDER

BACKZ), 1977; PULVER, TAUBMAN & suiT38, 1977).

Com a finalidade de avaliar quantitativamente
s imunocompeténcia da polpa dental humana SPEER, MADONLA £
HESRQS (1977), analisaram a presenca de 1gG, IgA, fgM, a fra-
£ao Cy do complemento, e albumina, através de imunodifusao.Ve
rificaram gque as concentragoes de IgG e 1gA foram respectiva-
mente de 2:1 guando comparadas polpas inflamadas com polpas
normais e que a concentragao media de Cz-apresentou~se dimi~

nufda nas amostras de tecido inflamado. Ndo encontraram 1 gt

nas polpas analisadas e propuseram que €5sa imunoglobulina po
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de ocorrer, porém, em guantidades insuficientes para serem'dé
tectadas pelo método empregado, ou entao, sua auséncia pode
estar relacionada com o tamanho de sua moleécula, que pode ser
fracionada tornando-se antigenicamente inativa. Sua fa1£a po-
de também estar relacionada com o estigio de inflamagao das
nolpas estudadas, pois, igM e a primeira imunoglobulina a ser

produzrida em resposta a uma provecagal ahtigentica primaria, a

tingindo © maximo em poucos dias, sendo seguida pela producao

de igh-

15

FISHMAN et alii (1979), empregands  técnica

i

de imunodifusdo radial simples, estudaram a concentragao rela

tiva de [gG em polpas clinicamente normais e gengiva, e compa

raram com as encontradas nas amostras de soro correspondentes.
s dentes usados estavam intactos, livres de carie, e foram
obtidos em 7 grupos de bois: um com a idade de L meses e ou-
tro de 1h a 18 meses. Verificaram que 1gG esteve presente nu-
ma concentragac alta, o suficiente para servir como indicado-~
v5 da atividade imunoldgica. Com o aumento da idade, houve um
acrescimo de igl na gengiva & um decrescime na polpa. Entre -
tanto os niveis em ambos os tecidos foram menores que 0s do .
SOTO.

LAFKOWITL & HOLDERBACKE; {(1977), estudaram a-
través de imunofluorescencia, 13 pelpas dentais humanas gue
foram classificadas histalééicamente como parcialmente infla-

madas (7}, normais {4), atrofica {1} e necrotica {1}. lmunoc -

globulinas da classe Igh foram detectadas em 7 das 13 amos~
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tras, lgM em 4 e IgA enm 3 ¢ com isso deduziram existir umagég
posta imunoldgica humoral a qual nao conseguiram correlacio-
nar com o estado c¢linico e histopatologico das polpas anali-
sadas.

PULVER, TAUBMAN & SMITHS (1977), . examinaram
polpas dentais humanas normais e inflamadas, quanto a p?esen—
ca de componentes imunoiogicos humorais. Empregando técnicas
de imunoflucrescéncia, detectaram células imunocompetentes nas
amostras inflamadas, sendo que mais de 60% delas continha igh.
Foram também ohbservadas em menores quantidades [gA, 1gM e lgE.
Esses autores sugeriram que os componentes necessarios para
ocorrer uma reacao de hipersensibilidade tipo anafilatica po-
derd estar presente em polpas inflamadas, se alem de 1gE, tam
bem forem detectados mastdcitos. Entretanto, ANNEROTH & BREN—
nsTron? (1965) e zacHrisson®? (1971), mostraram @ presenga
dessas células em polpas inflamadas assim como MILLER et aﬂizg
(1978), porém, esse autor salientou que 0Os mastdcitos 5280 ex-
rremamente sensiveis a gualquer manipulagac, podendo causar
ruptura de sua membrana celular com subsequente degranulagao.

Uma reagdo de hipersensibilidade imediata, com
tipicas manifestagoes anafilaticas, pode ser deduzida pela
presenga de lIgbk, que ao ligar-se aos receptores dos mastoci-
taos e baséfiltos teciduyais, causam degranulacao dessas céiulas
com liberagao de mediadores como substancia de agao lenta da
anafilaxia, histamina e fator qufmiotéctii eosinofilico da a-

nafilaxia. Segundo SELTZER{}2 (1977}, esses eventos sac ainda
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hipoteses em relagac a pulpites, ums yez que poucos pesquisa-
dores tem mencionado a presenca de {gE em polpas inflamadas.
A resposta imunoldgica local, além de retardar
e eventualmente eliminar os fatores stiologicos, pode tambem
caontribuir para a fase destrutiva da inflamagao. Se a imuno-
glotulina dominante na jesao puipar for tghG, ha a possibilida
de de uma reagao tipo ARTHUS, apes ativagao do complemento
gragas a formagao local de imunoccomplexos. 5e a iminoglobuli-
na dominante for ighA, a atividade de fixagado do compliemento &
baixa. Parece provavel gque a conseqliencia da resposta imune
pode ser determinada pelo eguilibrio na sintese local de ant]
corpos igh e IgA., A destruigéé da polpa pode ser o resultadoe
de um desvio na produgao de igG sobre lgA, favorecendo fixa-
cao do complemento e perturbando a homeostasia local, com con
sequente perpetuagao & agravacgac do processo inflamatorio -

{SEAﬁDTZAEG}¥, 1973},

A evidéncla de varias células linfoides e plas
mocitos numa polpa afetada pelo processo de carie, tem levado
muitos pesquisadores a acreditar que fenomenos imunologicos
podem desemperhar alguma fungae no desenvolvimento das pulpi-

tes.

Plasmocitos e linfdcitos constituem as celulas
predominantes numa resposta inicial da polpa contra carie de
dentina, sugerindo que pelo menos sob uma perspectiva morfolg
gica, 8 resposta pode ser caracterizada por reacoes imunologl

cas do tipo hipersensibilidade mediada por complexos imunes
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ou por um tipo de hipersensibilidade retardada {TORNECK
1981).
- Em estudos feitos através de microscopio ele-

53

tronico, em polpas h;manas apresentando pulpite, TORKRECK .
(19?&} observou que mesmo na auséncia de invasao microbiana
direta no tecido pulpér, vasos € nervos apresentaram aitera~
goes degenerativas, as quais associou a ocorreéncia de fenome-
nos imupoldgicos locais, € com base nessa hipGtese, tragou um
paralelo entre a pﬁipite associada a carie e a gengivite asso
ciada ao calculo.

A natureza do infiltrado inflamatorio nas pul-
pites inciﬁieates de dentes humanos com carie, fol analisada
por TQRF\E?_{‘.KSI+ (1974) através de microscopia eletrénica. Veri-
ficou que a resposta basica foi mononuclear, com predominan -
cia de plasmécitos, aparecendo ocasionalmente alguns Jeucdci
tos polimorfonucleares. Nos plamoécitos foram encontradas ca-
racteristicas morfol&gicas relacionadas com formagao de anti-
corpos e o estimulo para 2 antic&rpogénese fol considerado o-
riundo da les3o cariosa ou criado por um fendmeno autoimune.

Enquanto as alteragoes inflamatérias recentes
prodpzidas na polpa resultam em uma resposta predominante de
linfocitos e plasmocitos, um aumento proporcional no nimerode
leucdcitos polimorfonucieares foi observado em pulpites de den
tes com exposﬁgéo pulpar. A presenga desse leucocitos PMNs po
de estar relacionada com o aumento da atividade guimiotatica

associada & difusibilidade de substancias antigénicas, ou com
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o sumento da intensidade do estimulo (TOKNE&KsS, 19777,

A infiltracdo de leucbcitos polimorfonuvcleares,
se intensa, pode provocar reacoes severas, causadas pela libe
ragao de conteudos lisossOmicos tals como enzimas hidro!?ti—
cas, incluindo lisozimas, colagenases, catepsinas, B glicuro-
nidase, peroxidase, amilase, lipase, ribonuclease, deoxirribo

nuclease e deidrogenases laticas (SELTZEha, 1977) .

Tanto o potencial de protegac como o de  des-
truigao dos PMNs reside nas suas inclusces lisossomicas, pois
s liberagdo desse conteldo dentro de um vaciolo fagocitario

provoca a morte do microorganismo, porém, se es5sa liberagao o
corre no tecido pulpar, o resultado serd uma injiria celular

severa, causando alteragoes muito mals graves do que as produ

zidas pelo estimulante responsavel pela indugao da inflama~-
¢io. A natureza destrutiva dos PHMNs & demonstrada na polpa,
frente aos procedimentos operatorios de restanragao, onde 3

injuria & observada na asuséncia de mi¢croorgani smos (TORNECK5®,
19771 .

Alem da guimiotaxia de PMNs, a ativagao do sis
tema complemento pode resultar em reacoes bioiﬁgicas importan
tes, incluindo: aderéncia imunoldgica, neutralizagao de virus,
fagocitose, liberagao de histamina pelos mastdcites, libera-

¢do de anafilatoxina, citolise de eritrdcitos e bactérias {(MER-

cennacen2® 1970).

Complemento pode ser ativado por varios micro-

organismos orais Gram-positivos, encontrados na placa dental
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{TSA1 et a]iiéi, 1977) como também por complexas antigeno-an
ticorpo (BRASDTZAEG”, 1973: KUNTZ et a-]ii19, 1977). Quando a
tivado, pode estimular gquimiotaxia de leucteitos e subseguen-
te fagocitose de agentes estranhos e complexos }munes. Alem
de protegao, o sistema compiemento tem também um efeito dano-
so no tecido, devido a atragao de celulas que liberam enzimas
lisossBmicas, capazes de degradar nao somente bactéerias e seus
orodutos como tamb€m componentes do tecido conjuntivo. Basean
do~5e nesses aspectos, BERGENHOLTZ? {1981}, sugeriu que as
reagoes inflamatérias dependentes do complemento podem ser um
mecanismo gue destroe o tecido pulpar subseguente a instala-
cho de uma carie dental incipiente.

Segundo MERGENHAGENZ? {1972) o complemento po-
de mediar a resposta inflamatdoria nos estagios avangados de
uma pulpite aguda.

Presumive lmente, produtos bacterianopos da carie,
penetram no tecideo pulpar através dos tubulos dentinarios, on
de Interagem com anticorpos especificos para formar complexos
imunes. 05 antigenos Sao destruidos pela fagocitose por leucd
citos polimorfonucleares, porém, o tecido local também e afe-
tado pela liberagao de enzimas. Além disso, complexos antige-
no-anticorpos, podem aumentar a injiria tecidual, devido a a-
tivagao da sequéncia complemento.

interacoes entre antigenos € anticorpos podem
ccorrer dentro da ires dentina-polpa, formande complexos imu-

nes com subsequente ativagao do complemento, causando reagao
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ram observadas por BERGERROLYZ, AHLSTEDT £ LIRDHES {18771 que
apilcaram tapicamente albumine de s0r0 hovine {(BSAY em cavida

des recém-preparadss em denting normal de dentes de mACaTOS

14

que tinkam 5ido previamente imenizados contra BSA. Em tadas
as polpas <os macalos imunizados, ocorveu rescao contra BSA,e
videnciando caracteristicas de resposta inflamatoria, gue fo-
ram classificadas como leve (infiltracao de poucos leuchol tos],

modersda (infiltragao definida de teucocitos & hiperemia), se

vers (acimulo de neutrofilos € formacao de abuesso) e multo

SEVETR {desarganizag%o do tecido com NUMETrosOsS ESRELOS vazios).
Sugeriram Que teuchcitos neutrofiles sac provavelmente atral-
dos psra o local da reacanp seguindo stivagdo do complemento

F

{L3z = €5zl pelos complexos BSA - anti BEA.

Em reacoes periepicais, =a ativagao do comple-
mento pode resultar em alteracoes inflamatorias com possivel
reabsorgac 0ssea. 1§50 foi sugerido por KUNTZ et aliiig{j9??}
ao analisarem lesoes periapicais humanas onde epncontraram ©
componente O3 gextraceltularmente € rambém em estruturas seme-
Ihantes a pPEQUENOs Vasbs. Como uma consaqaéncia da Dresenca
de (3, fragmentos bioldgicamente atives como {34 podem ser ti
Lerados, sumentando 2 permeabi1idade vascular e guimiotaxia .
Nesse mesmo experimento, encontraran uyma predomindncia de pias
~icitos contendo 1g6 sobre fgh.

A presenga de (3, tgG, tgh, ighl, igf & fibrino

£ni demonstrada atraves de coloractes imunofluorescen-

]
jseh)
o 3
[
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tes feltas em granulomas perlapicais, sugerindo que varios ti

=

pos de reagoes imunoldgicas participam potencialmente no pre-

cesco de inflamagdo 0ess@S lespes. Muitas vezes, £s55aS rea-

Y

"DES periapicais ocorvem em decorréncia de pulpites origina-

iaxr por carie {YANAGESA#AEZ, 15860) .

A produgzo de anticorpos pode ocorrer em grand
lomas € cistos radiculares, visto que, celulas mostrando piro
ninofilia Foram observidas nessas jesbes {MORSE, LASATER 3

-%Hi?EEz

, 1975).

Tem sido mostrado gue bactériss e substancias
de tecido alteradoe d0 hospedeiro sap potentes antigenos capa~
ses de iniciar restoes imunolégicas. A polpa dental, alem de
ser um local onde sTntese de anticorpos pode OCOFTET, tambeém
pode atuar como antf{geno, guande modificada por substancias
que & torna antigénica. NiSHIDA et 211i92 (1971), demonstra-
ram que tecido pulpar de coe tho guando incubaao em solugao de
formalinag a 8%, adquire antigenicidade © nroduz Uma resposia
humoral especifica.

RLOCK et aiiis’}ﬂ (19777, gsando o canal radi~
cular como um meio de imunizagao, mostrafam a capacidade de
vhirios materiais endodanticos, de alterar © trecido pulpar de
cho tornando-o antigenico € desse modo produzindo uma respos-
ta, tanto humoral especiica como também mediada por célula.
A importancia desempenhada pela resposta'imung

logica na eliminagac de bactérias invasoras, € relatada  por

TROWERIDEE & BA?EELSBO {397?) ang analisarem 3 resposta infla-
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matéria da polpa de um molar extraido de um paciente de th -
nos oque sofris de displasie do Timo e deficiencia de |gA na
calivs € no soro. A caracteristica mais notavel encontradanes
sp estudo, fol uma minima resposta inflamatoria com pouca des
cruigho tecidual em relagdo ao grande nimero de bactérias en-
contradas dentro da polpa, Nesse C8s0, pOUCDS PMNs foram vis-
tns pa area comprometida, assim come. um numero insignificante
de linfécitos, plasmocitos e macrofagos. Essa quase ausencia
de PMNs dentro da lesao foi atribuida a um fracasso de quimio
raxis ou & falta de uma funcdo cooperativa entre anticorpos e
outras células. A acelularidade da resposta inflamatoria foi
relacionada com a auséncia das celulas T, resultande na ausen
cia de medisdores, e também com uma provavel falta de intera~
¢ho com células B, e consequente diminuicao da sintese local
de snticorpos. Desse estude, o autor sugere gue a imuridade
celular pode desempenhar um papel importante na defesa contra
cirie dental, e na sua auséencia, as bsctérias podem se insta-
jar na polpa tanto nos estigios recentes de pulpite parcial @
guda COmO tamﬂém, durante os estagios avangados de pulpite to
tal. lgh pode desempenhar uma funcac na destruigdo das bacté-
rias por PHNs, atuvando como anticorpo opsonizante.
Fundamentado nesta revista biblloegrafica, pode
se verificar que a participagao dos fenomenos imuncldgicos na
patogenia das lesdes pulpares & um fato. Entretanto, a intimi
dade desses fenbmenos ainda & discutivel, em razao do que pro

pbem o presente trabalho.
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Considerando o estado atual das pesquisas so-

bre o envolvimento jmunopatologico das polpas de dentes huma-

nos, carisdos ou nao, no presente trabalho, se propoe:

1)

2)

3}

Estabelecer uma correlacgao entre as carac-
terfsticas clinicas da carie dental e os as

pectos histopatologices do tecido pulpar;

Determinar através de imunofluoresceéncia,
o nOmero de células envolvidas na produgdo
de imunoglobulinas, quantificando em cada
polpa as células empenhadas na sintese e
liberag3o de imunoglobulinas das classes

fgG, lgh e [gM;

Discutir a correlagao dos aspectos clini-
cos, histologicos e imunclogicos presentes
em cada tipo de carie {(superficial, média,

profunda.
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Para a realizacao deste trabalho foi utilizado
um total de 49 dentes permanentes, humanos, recém extraldos ,
de pacientes de ambos os sexos com idade variando entre 10 e
56 ancs. Ma anamnese realizada no momento da extragao dental,
nenhum paclente relatou estar com qualiquer tipo de doenga sis
témica.

Amostras de polpa normal foram retiradas de 10
dentes integros, cuja remogao foi necesséria por razoes orto-
dénticas.

0s 39 dentes com comprometimento de carie fo-
ram distribuldos em grupos de estudo, com base na profundida-
de da lesdo cariosa sendo: superficial, media e profunda. Essa
classificacao foi baseada somente no exame clinico realizado

com espelho e Explorador n? 5, 0 materiatl pbtido foli agrupado

da seguinte forma:

GRUPG A: dez dentes fntegros, com auséncia de

carie, e polpa clinicamente normal;

GRUPO B: oito dentes foram considerados porta-
dores de charie superficial, nos guais © gxplorador penetrou
na cavidade de carie atingindo uma profundidade equivalenteao

limite da jungac amelodentinaria;
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GRUFO L: nove dentes com carie média, onde o
expliorador penetrou a uma profundidade um pouco além da supos

ts juncao amelodentinaria;

GRUPO D: vinte e dois dentes com carie profun~
da, dos guais o explorador ao contactar a parede pulpar nac
evidenciou exposigso em 19 deles, havendo exposicao pulpar em

apenas 3.

As extragoes nac apresentaram comp:icacoes e
foram executadss com o paciente sob anestesia local, realiza-
da com Citanest 3% com Octapressin {Astra Quimica do Brasil
Lrda.).

imediatamente apls a extrsgao, cada dente foi
preéo em uma morsa apropriada, once foil fraturado no sentido
iongitudinal, expondo dessa forma o tecido pulpar e em segui~
da colocado em um recipiente contendo etanol 95% a 49C, permi
tindo um contacto imediato da polpa com o Fixador.

pepois de alguns minutos, o tecido dentinario
era cuidadosamente retirado € as amosiras de tecido pulpar fo
ram transportadas para novos frascos, devidamente identifica-
dos, contendo etancl 95% a QOC,'onde permaheceram por um pe-
rfodo de 16 a 24 h, Apds a fixagao, as polpas foram processa-

das para inclusaoc segundo o método descrito pov SAINTE-MARIEY

(1962), como segue:

1) Desidratacao: realizada em guatro trocas de

alcool absoluto a 4°C, com duragae de uma a duas horas cada
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troca;

2} Diafanizacdo: em trés banhos de xiloel pré-
resfriado a 49¢, com durasgao de uma a duas heras em cada ba-
nho; apbs o nitimo as pegas foram deixadas em xilol, a tempe-

ratura ambiente até atingirem entre 200C e 30°C;

3) tnclusao (em parafina de baixo Ponto de Fu-

580) i

a) a pega passou por guatro banhos de para-
fina, a 569C com duragaso de duas horas ca

da banho;

b) a seguir, foi inclufda em parafina . 2
56°C, ¢ o bloco, apds o resfriamento,fi-

cou guardade em geladeira a 4°C.

As polpas foram seccionadas em microtomo regqu-
jado para 5 micrometros e 3 fiutuacao dos cortes em banho-ma-
ria @ 40°C foi répida, seguida pela aplicagao do mesmo sobre
\aminas de vidro, porém, sem o emprego de albumina,

As 1Bminas identificadas com numeros correspon
dentes a cada paciente e também marcadas com a indicagac  do
grupo experimental, foram conservadas em geladeira a L9¢ .

Para observacao microscopica dos aspectos his-
topatolbgicos, fol corada com Hemstoxiiina e Eosi.na uma lami-

na para cada amostra de polipa.

As demais secgoes foram preparadas para obser-

yagac de imunofluarescencia como descrito a seguir:
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1) Desparafinizagdp: em dois banhos consecuti-

-

vos de xilol pré-resfriado, a 49°C. com agitagao suave;

2} Remocdo do xilol: feita em 3 banhos .de eta-

nol 95% a 4°C, com duragao de 10 a 15 segundos cada um;.

3} Remogao do alcopl: feits através de 3 ba-
nhos de solucac tampao fosfato, recém-preparada, a L9C, com du
racao de 2 a 3 minutos cada banho. A solugdo tampaoc fosfato,

pH 7.2, recomendacao da Behring, foi a seguinte:

NaCl{cloreto de sbédio} ......co.nvn 8,5 g
NajHPOy {(fosfato de s&dio) ....... 17,2k g
KHoPOy (fosfato de potassio) ..... 2,28 g
Agua destilada gsp ...v--«- 1 litro
4) Exposicac aso reagente imunolégico: apods a

{avagem em solugao tampAo fosfato, a lamina ac redor do corte
foi cuidadosamente séca com papel de filtro e sobre a seccao
de polpa colocou-se uma gota de anti-sore marcado. Pessa for
ma, & coloragao das secgoes para cada imunoglobulina da clas-
se tgh, tgh, tgM e 1gGAM, f0i conseguida através do uso de an
tissorcs humanos conjugados com isotiocianato de fluorescel-
na, produzidos em coelhos (Hoechst - Instituto gehring) .Esses
conjugados tinham @ relacdo molar F/P de ca. 2,5% - 1,5, a
concentragao proteica total apos adicao de albumina humana de

ca. 4ot 5g/1 e o conteudo de anticorpos especificos de ca.

1% - 5% da concentragac gama globulinica {especificagoes for
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necidas pela Hoechst ~ Behring).

Sobre as seccoes de polpa foi aplicado o conju
gado antissoro humano - fluorescelna, fespectivo para cada 1-
munoglobulina, numa diluigcaec de 1:10. As laminas foram manti
das por 30 minutos em um recipiente fechado, contendo um pou-
co de solugao tampao, para manter a umidade relativa do ar e-

vitando dessa forma, & evaporagasoc do reagente imunoldgico;

5) Montagem da lamina: apos os 30 minutos de
exposicio ao reagente imunoidgico, cada lamina foi cuidadosa-
mente lavada com solucao tampao fosfato, para eliminar o ex-
cesso de corante., Em seguida, secou-se muito bem com papel de
filtro ao redor do corte, e para montagem da laminula fol uss
da uma solugao de uma parte de glicerol e nove partes de sciu

¢io tampao fosfato.

Apos esse processamento as iéminés foram exami
nadas imediatamente ou conservadas em geladeira, para uma ob-
servacao posterior, porém num periodo de no maximo 12 horas.
Essas observagoes foram realizadas em um microscopio Zeiss pa
ra fluorescencia, com luz transmitida, tendo como fonte uma
bomba de mercirio de alta pressao HBO 200 W/Lk, cuja emissao a
brange o espectro inicial rico em radiacao ultra violeta. Os
Filtros empregados foram de excitagao BGy - com combinagao dos
supressores 50 e 4k,

Para a verificagao da presenca de células con-

tende imunoglobulinas, através de imunofluorescéncia, foram
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preparadas & laminas de cada amostra de polpa, sendo uma para
cada antissoro conjugade correspondente as imuncg?cbﬁiinas ;;
A, M e GAHM,

A determinagac quantitativa das células imuno-
competentes presentes na pelpa foi feita por me o de uma ocCu-
lar integradora (Zeiss KpLW-10x}. A observagao através dessa
ogular permitin focalizar um guadrado de abroximadamente 180
micrometros de lado, gue possui em seu interior 25 pontos ho-
mogeneamente distribuidos, os quais constituem Os possiveis
pontos de impacto com as estruturas fluorescentes em analise.
Nas contagens, os pontos da ccular que coincidiram com as  a-
reas fluorescentes do tecido em estudo, & que foram computa-
dos, numa ampliacgdo de 320 x. Em cada 1aminag fez-se uma leity
ra que correspondeu a observagio de uma area equivalente a b
campos da ocular integradora.

AlEém das l1aminas coradas para 1gG, 1ghA, fgM e

[gGAK, foi também montada uma secgao sem Ser tratada com O &n

tissoro conjugado, para servir come contraprova sobre fluores

Bl - £l L2 -
ceéncia inespecifica ou natural.
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1. ASPECTOS HISTOPATOLOGILOS

Diferentes secgoes de cada uma das 49  polpas
foram cuildadosamente examinadas ao microscopio, procurando-se
sempre estabelecer um paralelo entré os aspéctos histologicos
e as informagoes clinicas, tals como, prcfﬁndidade da carie,
idade do paciente e dente examinado.

Tendo sempre em mente estas informagoes ¢lini~
cas, a avaliagao histopatoldgica foi direcionada fundamental-
mente para os seguintes detalhes:

a) a presenga € a extensao da resposta inflama

toriay

b) o tipo & © nimero de cdlulas inflamatdrias

crdnicas tais como linfocitos, plasmocitos,

macrdfagos e eosindfilos;

¢) presenga de areas de inflamagao aguda;

d) presenga e quantidade de fibroblastos e de
fibras colagenas;

e) aspéctos gerals .dos feixes nervosos e dos

vasos sanguineocs.
A camade odontoblastica ndo foi descrita em de
talhes, separadamente, porque durante © processo de  fratura
do dente e remog3o da polpa, quase sempre ocorria slguma dila

ceragao dos odontoblastos.
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A ~ DENTES TNTEGROS

Todas as secgﬁés das polpas obtidas dosdez den
tes fntegros, sem cdries, mostraram aspéctos microscépicos de
normalidade pulpar, compativeis com as idades dos pacientes e
com os tipos de dentes. A discreta variaggq encontrada nas di
ferentes amostras, no gque diz respeito ao contingente fibro=
so, ao numero de fibroblastos, ac grau de vascularizagado e i~

nervacao, estava dentro dos Timites de normalidade.

g8 - CARIE SUPERFICIAL

Nos oite dentes com carie superficial, os as-
péctos varfaram bastante, tendo sido observades desde polpa
com todas as caraéterfsf%cas de normalidade até polpas com a-
reas focais de inflamagao aguda (microabcesso). Um detalhe co
mumente observado fol aquele de discreta infiltragao inflama-
t5ria difusa de células mononucleares (Fig. 1}. Algumas des-
sas polpas exibiam numero variavel de calcificagoes em meio a
uma populagao de fibroblastos relativamente normal. Em outras,
era visivel uma congestao significante de pequenos vasos, e
um grau moderado de desorganizagao focal de fibras co]égenas.
Pode-se cobservar também na regiao mais relacionada com a ca~-
rie, & quase que restrita & esta irea, uma predominancia de
fenomenos exsudativo-vasculares, com vasculite, perda de colé
genoc perfvascuiar, emigragao e acimuio de neutréfi]oi(FIg.2).

Fora desta area, todo o restante da polpa apresentava caracte
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FIGURA 1 - Polpa de um canino inferior direito, de um paciente de 38 a-
nos, com carie superficial, mostrando uma area de infiltracao
inflamatoria difusa, predominantemente de células mononuclea-
res. Desintegracao de coldgeno, fibroblastos alterados e ede-
ma sao também observaveis na area.

Col. H.E. - Aumento: 480X

FIGURA 2 - Polpa de um pré-molar superior direito, de um paciente de 26
anos, com carie superficial, mostrando area de inflamacao agu
da. Fenomenos exsudativo-vasculares, com acimulo de polimorfo
nucleares e macrofagos em area de acentuada desintegragao das
estruturas pulpares normais. A esquerda, discreta prolifera-
cao vascular e fibroblastica.

e
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risticas de normalidade,

C - CARIE MEDIA

0s nove dentes com caries, caracterizadas como
de profundidade média, exibiam também um quadro histopatoldgi
co pulpar variavel., Algumas polpas mostravam aspéctos classi-

cos de uma polpa normal compativel com a idade do paciente,ou

tras apresentavam uma discreta infiltragao de linfécitos, ma-
crofagos e eosinofilos, e até mesmo areas focais de inflama-
¢ao aguda, com edema, desintegragao de colageno, infiltragao

de neutrofilos e macrofagos, com desaparecimento quase que por
completo das estruturas vasculares e formagao de pus (Figs.3,
L e 5).

Entretanto, o qﬁadro pulpar dominante na maio-
ria dos dentes com carie média; foi o de uma Qiscreta a mode-
rada infiltracao difusa de linfécitos; plasmécitos e macrofa-
gos (Fig. 4) em presenca de a]gﬁns poucos eosinéfilos. Focos
de calcificagao, proliferacao vascular, e algum grau de alte-
ragao nas fibras nervosas puderam ser também observados. Deta
lhes como os da Figura 5, também eram frequentes, separando
as areas mais profundamente alteradas como mostradas na Figu-
ra 3, do resto do tecido pulpar melhor preservado e sem alte-

ragoes mais significantes.

D - CARIE PROFUNDA

As polpas obtidas de dentes com caries profun-
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FIGURA 3 - Um dos quadros microscopicos observaveis na polpa de um dente
com carie média. Agudizagao de um quadro inflamatorio cronico
com moderado grau de mononucleares, em meio a uma predominan-
cia de neutréfilos, eosinofilos. Desintegragao total do teci-
do pulpar, aparecendo ainda no campo dois pequenos vasos alte
rados.

Col. H.E. =~ Aumento: 480X

r 8
-

o

FIGURA 4 - Aspécto microscopico frequente em polpas de dentes com carie
média. Algum grau de edema e dissociagao de fibras colagenas,
e presenga de uma populagao celular mista, constituida de lin
focitos, plasmocitos, macrofagos e eventualmente um ou outro
leucocito polimorfonuclear.
Col. H.E. - Aumento: 480X
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das mostraram também certa variabilidadé'no seu quadro histo-
patolégico. Embora o grau de comprometimento do tecido pulgar
fosse mais extenso e mais frequente nestas polpas, os ideta-
lhes microscépicos nao diferiram mui to daqueles observados nas
polpas inflamadas de dentes com caries médias. Nas caries pro
fundas, provavelmente devido 3 maior duragcao da lesao, pode-
se observar, com certa frequéncia, o estabelecimento deum qua
dro inflamatorio cronico difuso, atingindo extensoes maiores
do tecido pulpar. Nestas polpas, a presenga de um grande nime
ro de linfécitos, de macr6fagos, de plasmocitos e eosinofilos
era frequente (Fig. 6). Eventualmente apareciam em alguns den
tes, areas focais de desintegragao do tecido pulpar, com acu-
mulo de significante numero de leucocitos polimorfonuclearese
de mononucleares (Fig. 7) ao lado de areas de maior concentra
¢ao de plasmocitos, linfocitos e eosinéfilos (Fig. 6). Tanto
nas polpas que ja haviam sido expostas ao meio bucal, como na
quelas onde, apesar da profundidade da cdrie nao havia ocorri

do ainda exposigao pulpar, era comum encontrar-se areas limi-

tadas de necrose tecidual (Fig. 8)
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FIGURA 5 - Polpa de um dente com carie média, mostrando as estruturas in
tercelulares relativamente bem preservadas, entretanto, as pa
redes vasculares j3 apresentam alteracoes, existe um moderado
infiltrado de células mononucleares e os fibroblastos da area
mos tram-se também alterados.

Col. H.E. - Aumento: 480X

FIGURA 6 - Pulpite cronica de um 29 pré-molar superior, paciente de 16
anos, com carie profunda. Quadro histopatoldgico classico de
uma inflamagao cronica, mostrando infiltragao de plasmocitos,
linfocitos, macrofagos e eosinofilos.

Col. H.E. - Aumento: L80X
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FIGURA 7 - Mesma polpa da figura anterior mostrando area de desintegragao
do colageno e demais elementos da polpa, com migragao e acumu-

lo de grande numero de leucdcitos polimorfonucleares, neutrofi
los e de mononucleares.

Col. H.E. - Aumento: 480X

FIGURA 8 - Polpa de 12 molar superior direito, com carie profunda, de um
paciente de 18 anos. Aspécto microscopico de parte da polpa i-
mediatamente subjacente 3 carie profunda, mostrando uma area
de necrose tecidual envolta por um acimulo de neutrofilos.

Col. H.E. - Aumento: 190X
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2. IMUNOFLUORESCENC!|A "

A deteccao de imunoglobulinas G, A, M e GAM foi
feita por observagao em microscoplo de fluorescéncia, das pol
pas coradas com isotiocianato de fluoresceina conjugado com
antissoros humanos produzidos em coelhos.

As polpas normais encontradas tanto nos dentes
integros, como também em seis dentes com carie superficial ,
nas diferentes faixas etdrias, nao mostraram presenca de imu-
noglobulinas, quer intracelular; qﬁer extracelular.

Nas polpas inflamadas, houve uma variacao sig-
nificante, nao somente do nimero de células fluorescentes, co
mo também do tipo de imunoglobulinaspresentes em uma ou outra
polpa. 0Os resultados das contagens do nimero de células fluo-
rescentes serao descritos e apresentados mais adiante, entre
tanto € importante que sejam descritos algﬁns achados. Por e-
xemplo, a imunogluorescéncia da polpa de um prlmeiro'molar su
perior, com carie profunda num paciente de 10 anos mostrou pre
senca apenas de algumas poucas células secretando IgG, um na-
mero ligeiramente maior de células secretando IgA e nenhuma
célula secretando IgM (Fig. 9 A, B e C). Em contrapartida, um
outro 192 molar, também com carie profunda, de um paciente de
15 anos mostrou um grande numero de células secretando i |gM
(Fig. 10) enguanto que as células contendo IgG e IgA, eram es

cassas.

A observacao da Tabela 1 permite verificar uma
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FIGURA 9 - Imunofluorescéncia da polpa de um primeiro molar com carie pro
funda. Em A, a presenca de células contendo IgG; em B, células
contendo I1gA e em C, o tecido pulpar corado com IgM, nao se ob
servando células fluorescentes. -

Aumento: 80X

FIGURA 10 - Imunofluorescéncia de uma polpa de um primeiro molar com ca-
rie profunda, mostrando grande nimero de células contendo IgM.

Aumento: 480%



extrema variagio nao sémente do nimero de células implicadas
nes fendmencs imunolbgites, como também do tipe de imunoglobu
Tina detectada.

f nimeroc de células contendo imunogltobulinas

zm 43 polpas inflamadas de dentes humanos cariados esta apre-

sentado na Tabela 1.



TABELA 1| -~ Principsis detslhes encontrados em 33 polpas infla
madas, mostrando o nimere de células contendo imu-

Ed

noglobulinas &, A, H e GA¥, s profundidade de ca

NOMERD BROFUNDI DADE
DE DA Fgh I gh gh I gGAM
EMOSTRAS CARIE. I
! S 0 7 0 0
2 s & 4 z 15
3 H h 0 | 7
L H 1 f f 2
5 # 3 | 1 b
& # 1 0 i 2
7 M 1 5 4 13
8 M f 3 0 f
g M i b 5 8
16 K 8. 2 3 14
11 , 23 8 3 10
12 F 3 i 0 3
13 P 5 ] 1 5
1h P 9 3 2 8
15 p Z 0 | &
16 p S i i B
17 2 1 0 0 3
18 p 7 3 0 &
1q p & Z0 k4 10
20 p 0 3 D f
21 P i 5 7 25
23 14 14 & k 27
23 P 35 13 1 23
2h p 3 3 k 3
25 P 12 3 i 7
76 P 3 2 1 3
27 p 19 b 3 40
28 p i 4 10 0
29 p & b 9 3
30 F 31 i 3 31
31 P 9 z 3 i
32 p 13 ] 2 5
33 v g 7 G 10
TOTAL 238 123 a5 338
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Para facilidade de comparagoes foram obtidasos
totais de celulas gue contém imunogiobulinas, ne amestra de

pacientes com carie & apresentados na Tabela 2, junto com os

valores observasdos em pacientes normals.

THBELA 2 - Nimero de células segundo o tipo de inmunoglobulina

que contém, em polpas normais e inflamadas (equiva
lente a 4 contagens/lamina com a ocular intergrads

ra} .

POLPA
IMUNDGLOBULIRA
NORMAL [ HFLAMADA
8 0 239
A i 123
M Q G5
GAN 0 338

A distribuicao do nimero total de celulas, con
tendo imuncglobulinas, segundo o tipo de imuncglobuling obser

?; vado e o profundidade da carie, esta apresentada na Tabelsa 3.
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TABELA 3 - Média do nimero de células contende imunoglobuli -
nas segundo s profundidade da carie {equ§Vaienté a

4 contagens/lamina com a ocular integradoral.

PROFUNDIDADE DA CARIE

[MUNOGLOBULIHA

SUPERFICIAL MEDIA PROFUNDA
G .00 5,64 8,18
A 5,50 3,00 - 3,86
¥ 1,00 1,88 3,05
- GAM 7,50 6,33 11,95

Foram calculadas as medias e os desviospadroes
dos dados apresentados na Tabela 1. Estes resultados estaoc na

Tabela k.

TABELA & ~ Média e desvio padrao do nimero de celulas gue con

tém imunoglobulinas, segundo o tipo observado.

{ MUNOGLOBULINAS

ESTAT?STiCA

fgG tgh tgM P gGAM
x 7,24 3,73 2,88 10,24
52 78,75 17,27 9,73 147,30
S 8,87 h,ig 3,12 12,14

57 1,5k 4,72 0,54 2,11
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Para uma\visuaéizaggo global da presenca de cg
Tulas contendo imunoglobulinas, fol felfo um grafico {Fig.{1L
que apresenta as medias, na forma de barras e oz desvios pa-
droes da média, na forma de segmentos de reta. Esse grafico

permite comparar as grandezas das médies & dos desvios padroes,

do nimero de células contendo lgG, IghA, igM & 1gGAM.

Através de simples observagao da Fig. 11, pode
se verificar gue nos individuos com polpa normal nao se detec
fou a presenca de’ células contendo imunogiobuiinas, enqguanto
que nos individuos com polpa inflamada, foram observados os
vErios tipos de imunocglobulinas estudades. Tambeéem pode ser ve
rificado que nos individuos com polps inflamade, a imunoglobuy
lina 6 apareceu em maior nimerc de células do que a imunoglo-
huline A, & ests em major numero de células do que & imunoglo

butina M.

A Fig. 11 também mostra que o numero de celu-
1as contendo imunoglobulinas dos tipos G, A e M & variavel ,
pois os desvios padroes da média sao relativamente altos. £
facil ver que a variabilidade do numero de células contendo
igh & maior do gue a variabilidade do numerg de celulas con-
tendo Igh e lgh. As contagens de igGAN sac altas, pois corres
condem 3 presenga concomitante de 1gG, igh e lgM, contudo essa
contagem nac correspghde 3 soma das células contendo ighk, lgA
e 1gk observadas isoladamente. A variabilidade dessas conta

gens de UgGAM € bastante alts, mostrande gue os numeros de
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' gBAM sio extremamente varidveis em comparagao com as observa

goes isoladas de 1gG, lgh e igh.
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G, A, M e GAM = Tipos de imunocgiabulinas
N = Polpas normais -

§ | = Polpas inflamadas
M

o

AN

TR

R TR

S TN NN

= AR

=T

N N imﬂgogicbulinas

G M GAM

=3

.fiSURA 11 » Grafico de barras para o numero médico e desvio padraoc da média de

imunoglobulinas dos tipos igl, [gA, oM e [oBAM, em 33 polpas de
dentes humanos cariados.
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0s resultados dos exames histcpato]égicbs e de
imunofluorescédncia mostram que 0 processo de carie induz modi
ficacoes marcantes no tecido pulpar, caracterizadas nac 50 por
alteracoes inflamatérias como também por envelvimento do sis-
tema imunolégico. Alias, a constatagac de que a carie € o prin
cipasl fator determinante de pulpites nao € recente. Um volume
significante de pesquisas desenvolvidas nestes ultimos 100 a-
nos mostraram claramente este fato. 0 que nao se conseguiuain
da, foi demonstrar a correlagao entre o0s aspéctos clinicos da
carie e as caracteristicas histopatologicas.

A analise dos achados histopateldgicos do pre-
sente trabalho mostram aspéctos similares aqueles observados

por BRANNSTRON & LIND'3 (1965); REEVES s STANLEY'C (1966);5H0

4 6 (1977): MASSLER ¢

VELTON&? {1968); BAUME  (1970); TORNECK
PAMLAK®® (1977); TROWBRIDGE®? (1981); BERGENHOLTZ’ (1981). A
tentativa de estabelecer uma correlagao entre o quadro histo-
patologico e as manifestagoes clinicas confirma trabalhos an-
teriores, inclusive o de ARADJO et alii- {1981}, que estudan=

i ;'}03 polpas dentais humanas, demonstraram a impossibilidade

. avaliar o estade histoldgice da polpa em bases puramente

clinicas.
No presente trabalho, a variabilidade do qua-

dro histopatoldgico dentro de um mesmo grupo {carie media, ou
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profunda ou superficial) mostra a dificuldade de se tentar es
tabelecer as caracteristicas clinicas a partir de um qﬁad;o
histoldgico ou vice-versa.

Por outro lado, o envolvimento imunoldgico, a-
valiado através da quantificacao das células contendo imuno-
globulinas, ficou claramente demonstrade em quase todas 8spol
pas inflamadas, uma vez gque nas polpas normais nao foram en-
contradas tais células (Tabelas 1 e 2). Estes achados confir-
mam o trabalho de PULVER, TAUBMAN & SMETH38 (1977}, concordan

il

do também com BRANDTZAEG (1973) que afirma que cada veZz mais

se torna mals consistente a idéia de que nao exisfe qualquer
orocesso patologico em desenvolvimento no organismo que nao
envolva o sistema imunolbgico. E a polpa dental nao & uma ex-
cegan. Dadas as dificuldades de se estabelecer uma correlagao
entre as quantidades dessas imunoglobulinas (igG, 1gA, tgMlno
sangue com a inflamacao pulpar, devido a possibilidade de ou-
tros processos patelogicos do organismo estarem tambeém envol-~-
vehdo o sistema imune, optou~se por esta guantificagao de ce-
lulas no local da agressao, ou seja, na polpa. Observando os
resultados constantes das Tabelas 1, Z e 3 pode-se notar por
um lado uma acentuada variabilidade do tipo de ig em relagao
3 profundidade de carie, e por outro, 3 nao existéncia de cé-
iulas contendo imunoglobulinas em polpas normais, o que de cer

ta forma concorda com os trabalhos de PULVER, TAUBMAN 7 QMTHBB

e NAIDORFSZ (1977).

0s resultados mostram ainda, no gue concerne a
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profundidade da carie, que & medida que a carie prggridegwi?r
ou mais extenso se torna o comprometimento pulpar; tanto nos
aspéctos histopatolégicos (Fig., 6, 7 e 8) como no envolvimen-
to imunologico {Tabelas 1, 2 & 3). No aspécto histopatolégico
pela instalagao cada vez mais constante de um guadro inflama-
t16rio cronico e no imunopatologico pela presenga cada vez
maior de células imunocompetentes {(Tabelas 2 e 3).

Especificamente com relagac aos tipos de imuno
globulinas encontradas, a medidas que a cédrie evolue, pela Ta-
bela 3, observa-se que ocorre um aumento de Igl, que passa de
4,00 a 5,64 e a 8,18 guando a carie evolue de superficial, a
média e a profunda.

Comparativamente, & |gA, que na carie superfi-
cial & relativamente alta (5,50) passa a 3,00 e 3,86, nas ca-
ries médla e profunda respectivamente.

A fgM passa de 1,00 a 1,88 e 3,45, Essa imuno-
globulina, gque tem 3 molécula de tamanho malor que as demais,
além de fixar o complemento, atua eficientemente na aglutina-
cio de sntigenos particulados, especialmente bactérias.Na pol
pa dental o seu aumente acentuado na carie profuhda poderia
estar relacionado com a presenca de bactérias gque penetrariam
ne tecido pulpar. A presenga de céliulas contendo 1gGAM, tam-
bé&m variou bastante, passando de 7,50 na carie superficial, a
6,23 na carie média & a 11,95 na profunda. 0Os valores nao cor

respondem a uma soma simples dos valores de 1gG, !1gA e 1gM,

mas representa uma expressao do gue provavelimente tenha ocor-

rido reaimente na polpa, em termos de envolvimento imunologico.
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0s resultades obtidos nesta pesguisa,dentro da

metodologia aplicada, permitem as seguintes conclusoces:

1} A presenga de células contendo imunoglobulij
nas nas polpas inflamadas confirmam a ocorréncia de fenOmenos

imunoldgicos nas pulpites;

2) A variabilidade do nimero de células conten
do um ou outro tipo de imunoglobulina, numa mesma profundida-
de de carie, mostra a impossibilidade de se estabelecer qual

quer correlacao dos achados clinicos e imunopatologicous;

3) Nas caries superficials, existe uma predom]
ndncia de células contendo I1gA, enquanto nas demais a prevar

1éncia & de células contendo lgb;

4) 0 nimero de células contendo fgh auments 3
medida que a carie progride, coincidindo também com a maior

s:xpnsao da inflamacgao pulpar;

5) As células contende a imunoglobulina M apa-

recem na carie superficial, aumentando gradualmente com a pro
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gressao da carie;

6) 0 nimero de células contendo lgGAM € bem
maior nas polpas obtidas de dentes com carie profunda do que

nas caries superficial e meédia.
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RESUMO

Pelo presente trabalho se propdos a estudar  a
resposta da polpa dental humana i carie, procurandoc estabele
cer uma cprrelagao entre as alteracBes histopatologicas, imu-
noldgicas, e as caracteristicas clinicas do processo de carie.

A ccorréncia de fendmenos imunolégicos, na resposta pulpar, foi

analisada através da quantificagéo das células empenhadas na
sintese de IgG, 1gh, lgM e 1gGAM.

Para esse estudo foram selecionadas 49 polpas
dentatls humanas de pacientes cOm idades entre 10 e 40 anoes,
que foram agrupadas em polpas de dentes integros, polpas de
dentes com carie superficiaf, média e profunda. As amostras fo
ram fixadas em etanol 95% a O¢ por 16-2h h. e incluidas enm
parafina de balxo ponto de fusac (Sainte-Marie, 1962} . Colora
cbes em H.E. foram empregadas para as analises histoldgicas e
os aspectos imunolégicos foram observades nas amostras cora-
das com anti—so;os huymanos conjugados com fluporesceina, res-
pectivamente para as imunoglobulinas G, A, M e GAM. A quanti-

ficagao de 1gG, lgh, Igh e 1gBAN fol executada através da coﬁ

tagem dos pontos de uma ocular integradora Zeiss que incidi-
ram sobre areas fluorescentes do tecido em estudo.

Nas polpas dos dentes integros, foram observa-

dos aspéctos de normalidade compativeis com as idades. Em al-




gumas polpas de dentes com carie superficial, havia caracte-
risticas de normalidade enguanto gue em oulras apareceran a-
reas focais de inflamagao aguda. Infiltragao difusa de linfo-
cites, plasmbdcitos e macr6fagos fol o quadro dominante das pol
pas relacionadas com carie media, enguanto gue nas profundas,
aléem de eosincfilos, linfocitoes e plasmocitos, foram encontra
das sreas focais de desintegragao do tecido com acumulo de leu
cocitps polimorfonucieares,

Atraves da imunofluorescéncia, as polpas nor-
mais nao apresentaram imunoglobulinas. Nas polpas inflamadas,
embora tenha havido uma variagac significénte tanto do numero
de células fluorescentes como também do tipo de imunoglobuii-
ns detectada em uma ou outra polpa, foi verificado que na con
tagem total, !gl apareceu em maior numerc de cé1u}a$ do que
igh e esta em maior numero que lgM. As contagens de 1gGAM fo-
ram altas, porém nado corresponderam a soma de 1gG, Igh e I aM
nbservadas isoladamente. O nimero de cclulas contende gl au-
mentou 5 medida que a carie progrediu, coincidindo com 2 maior
extensao da inflamacao pulpar. [ghA predominou nas caries su-
perficiais enquanto IgM aumentou com 23 progressao da carie.
tgGAM apareceu em maior namero nas polpas.de dentes com carie

profunda,

Tornou-se dificil estabcelecer uma correlagao
entre os achados clinicos e imunopatolGgicos, devido a grande
variabilidade do numero de células contendo um ou outro tipo

de imunoglobulina numa mesma profundidade de carie. A presen
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ca dessas celulas imunocompetentes, nas polpas humanas infla-
madas, confirma a ocorréncia de fenomenos tmunologicos nas pul
nites, sem contudo permitir que se estabelega a priori qual

dos tipos de imunoglobulinas gue estarap presenptes nesta ocu

nagquela poclpa.
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