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INTRODUÇAO 

Os avanços da Imunologia nestes últimos anos 

tem exercido uma acentuada influência sobre as pesquisas na 

área odontológica. A participação dos fenômenos imunológicos 

na etiopatogenia de inúmeros processos da cavidade bucal, tem 

sido relatada com frequência cada vez maior. Hoje, o que se 

tem mostrado em diferentes tipos de lesões da mucosa bucal 

nos mecanismos de destruição do sistema periodontal, na evolu 

çao das lesões periapicais.na inflamação pulpar e até mesmo 

na patogênese da cârie dental, é que os fenômenos imunológi-

cos constituem um evento da mais alta significância. 

O dente desde a sua erupção na cavidade bucal 

está sujeito aos mais variados tipos de agressões. A cárie de~ 

tal, Indubitavelmente, constitue o mais comum, o mais agressl 

voe mais significante fator desencadeante de uma resposta 

pu1par. E esta resposta, altamente complexa, pode envolver,de 

um ladot alteraç~es na permeabilidade vascular, alteraç~es no 

fluxo sanguíneo, saída de proteínas plasmãticas aos espaços 

extravasculares, marginação, migração e acümulo de leucócitos 

na região pulpar agredida (TELEs 50 , 1976). Por outro lado. e~ 

ta mesma resposta pode envolver eventos que levam ao apareci-

menta de uma populaçio de linfócitos especificamente sensibi-

lizados, e de plasmõcitos empenhados na sintese de imunoglob~ 

linas {anticorpos) caracterizando uma resposta imune (TOR-
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Qualquer processo patológico em desenvolvimen 

to no organismo, dificilmente, durante sua evolução, deixará 

de envolver o sistema imune (BRANDTZAEG 11 • 1973). 

Embora já existam inúmeros trabalhos demons-

trando de maneira indiscutível a ocorrência de fenômenos imu­

nológicos na polpa dental (PULVER, TAUBMAN & SMJTH3B, 1977 

SPEER, MADONIA & HEUER
49

, 1977; BERGENHOLTZ, AHLSTEDT & LJN­

DLE8, 1977; BERGENHOLTZ 7 , 1981}, não se tem conseguido, atê o, 

momento, estabelecer de maneira clara, uma correlação entre 

esses eventos imunológicos e as caracterfsticas clínicas da 

lesão pulpar (LAFKOWITZ & HOLOERBACH
21

, 1977). E desde que -na o 

se pode mais questionar a participação dos fatores sistêmicos 

nas modificações da resposta pulpar frente a um processo de 

cárie, é da mais alta relevância que se procure entender me-

lhor a intimidade e os detalhes destas alterações. 

Pesquisadores de diferentes países têm procu-

rado~ sem muito sucesso, explicar ou demonstrar o comportamen 

to e as reaçoes da polpa aos diferentes tipos de estímulos. 

Diferentemente da mucosa intestinal, ou do t~ 

ciclo conjuntivo gengiva], na polpa dental normal, nio inflama 

da, os linfócitos e p]asmócitos não são comumente encontrados 

(SELTZER & BENDER 43 , 1975). Contudo, ao se instalar um proce~ 

so de cárie, clínícamente detectável, o tecido pulpar já come 

ça a apresentar aspectos de uma resposta inflamatória caracte 

dzada peJa infiltração de llnfôcitos, macrófagos e plasmóci-



- 4 -

lnf,'Iodu.ção 

tos (TORNECK
54

, 1974). A presença desses elementos celulares 

numa pu1pite podem sugerir a ocorrência de reaçÕes imunolÓgi-

cas na polpa, tanto reaçÕes do tipo humoral como reaçoes me­

diadas por células. 

Durante muito tempo -so se discutiram as carac 

terístlcas gerais ou a etiopatogenia das pulpites, em termos 

de uma resposta inflamatória não-especfflca, resultante de um 

agente agressor de natureza física, química ou biológica. sõ 

recentemente, com os conhecimentos mais fundamentados dos fe-

nomenos imunológicos, é que se iniciaram, de modo mais consis 

tente, as pesquisas sobre a ocor. :acia de reaçoes específicas 

de h!persensibilidade humoral e mediada por células. na polpa 
~ 

dental humana. Mesmo assim existem muitos pontos que precisam 

ser melhor aval ia dos. Tradiclona lmente, sempre se pensou que 

a inflamação pulpar, nos casos de cárie, decorria de uma inva 

são de microorganismos ou de suas toxinas através dos canalí-

culos dentinirios. Hoje, ao se discutir estes eventos, n~o se 

pode deixar de levar em conta o papel antigênico desses micr~ 

organismos e de suas toxinas~ assim como do aparecimento de 

outros antígenos, de origem endÕgena, derivados de proteínas 

teclduais modificadas. Portanto, ao se estudar a evolução dos 

fen~menos pato16gicos que afetam o tecido pulpar, ~ p reei so 

que sejam conslderados os mecanismos envolvidos no desencadea 

menta e evoluç~o das reaç~es imunol6glcas, e evidentemente 

dos resultados finais de suas manifestações. 

Em resumo, para que se possa propor qualquer 
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tipo de tratamento conservador ou nao, conferindo à polpa ou 

ao dente, um prognóstico cada vez melhor, é preciso que se en 

tenda, em toda a sua intimidade, os fenômenos que caracter!-

zam a lesio pulpar. A bibliografia referente ao assunto, ape-

sar de já ser relativamente ampla, não é suficientemente con-

sistente para permitir inferências que caracterizem melhor a 

participação dos fenômenos imunológicos na patogênese das pu~ 

pites. Na expectativa de contribuir para um melhor entendime~ 

to, este trabalho pretende avaliar a correlação dessa fenome-

nologia na polpa dental. 
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REVISTA DA BIBLIOGRAFIA 

Os trabalhos publicados sobre os eventos imu-

nopatol6gicos na polpa dental, embora relativamente recentes, 

já assumem um volume bastante significativo. Dada a complex1-

dade do assunto entende-se que o presente trabalho, como urna 

tese de mestrado, além de apresentar e discuti r os resultados 

da pesquisa a que se propoe, deve inclui r uma detalhada revi-

são dos trabalhos publicados. Sem que se tenha a pretensão de 

esgotar a literatura sobre o assunto, esta revis~o procura a-

branger e apresentar de manel ra clara o que já se sabe sobre 

imunopatologia da po1pa. Nestes termos, procurar-se-á ordenar 

os trabalhos em Ítens~ mais ou menos especÍficos, a fim de fa 

cilitar o seu entendimento. 

1. ETIOPATOGENIA DAS PULPITES 

A po1pa dental tem como função primordial a 

elaboração contínua de dentina que estruturalmente é formada 

por canalículos contendo em seu interior, prolongamentos cito 

plasmâticos dos odontoblastos. Dentina e polpa formam um com-

plexo tecidual que se comporta embriológica~ histológica e fi 

sio1Ógicamente como uma só unidade (TELES 50 , 1976). Em razao 

dessa íntima relação existente entre a polpa e dentina, pare-
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ce razoivel se esperar um envolvimento do tecido pulpar subj~ 

cente â lesão dentinária (SKOGEDAL & TRONSTADltB, 1977), A cá-

rie dentâria é uma doença que se desenvo1ve nos tecidos calei 

ficados dos dentes~ promovendo desmlneralização da porção í-

norgãnica e destruição da substância orgânica (SHAFER, HINE & 

LEVY 46 • 1979). t comumente considerada uma doença crônica por 

levar meses ou mesmo anos para se desenvo1ver(TROWBR1 DGE59 

1981; NEWBRUN 3 3. 1979). Os microorganismos encontrados na p1~ 

ca dental tãm sido implicados na indução e patoginese da ca-

rie, pois produzem icidos capazes de desmineralizar esmalte e 

dentina (SELTZER 42 , 1977). 

A permeabilidade dentinária representa um fa-

tor de grande importância na determinação de uma resposta in-

flamat6ria na polpa~ pois permite que microorganismos e subs-

tâncias biolÕgicamente ativas. presentes numa lesão de cárie, 

alcancem o õrgão pu1par (TROWBRIOGE
59

, 1981). Isto é consegui_ 

do através do fluido extracelu1ar presente nos canal ículos 

dentínárlos, que funciona como um meio de difusão de substân-

cias antigênicas ou haptenos para o interior da polpa { ADAM­

KIEWICZ, PEKOVIC & MASCRES
1

, 1978). 

Trabalhos experimentais realizados em animais 

de laboratõrio mostraram que a dentina normal, cujos túbulos 

dentinárlos foram expostos intencionalmente, não protege a 

polpa contra irritantes liberados pela placa dental e dentina 

caríada, como também das substâncias produzidas pelos microor 

ganismos associados ã cárie (BERGENHOLTZ 7 • 1981). 
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Isto foi verificado em estudos previamenterea 

lizados por BERGENHOLTZ 6 (1977), onde substâncias de origem 

extra e intracelular,obtidas de cultura de placa bacterlana ~ 

foram aplicadas topicamente em cavidades classe V preparadas 

na superfície vestibular de dentes de macacos. Os animais fo-

ram sacrificados 32 h. apos o início do experimento e as anã-

lises histolôgicas das secções de polpas, demonstraram um mar 

cante infiltrado de neutrÕfi los na área subjacente aos túbu-

los dentinãrios cortados e a formação de abcesso foi encontra 

da com frequência. 

Em uma série de experimentos realizados 11 in 

vivo 11 e 11 in vitro 11 , utilizando dentes humanos permanentes, 0!_ 

H U 37 
GART~ BRANNSTROM & JOHNSON (1974), observaram que~ superfí-

ele dentinãria sadia, quando exposta por alguns dias a placa 

bacteríana, pode ser considerada como cariada; demonstraram 

também que a penetração bacteriana nos túbulos dentinários p~ 

de variar de O, l a 0,2 mm. 

A polpa dental reage ao processo de cárie prE_ 

movendo uma mlneralização gradual dos canalículos da dentina 

prLmãria, com formação de dentina esclerosada, o que represe..':~_ 

ta uma defesa inicial da polpa contra ·uma agress~o. A medida 

que a cárie progride, a polpa elabora dentina reparadora, na 

regl~o subjacente aos cana}Ículos dentinários envolvidos, o 

que confere uma barreira adicional de defesa contra a cárie 

{SELTZER & BENDER 45, 1975). O espessamento da dentina per i tu-

bular representa a esclerose da dentina primária (OHGUSHl & 
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FUSAYAMA 36 , 1975). 

Tanto a dentina reparadora como a esclerosada, 

nao podem ser consideradas como uma proteção definitiva con­

tra a penetraçio de agentes irritantes i polpa, poi·s, a medi-

da que a cirie progride aprofundando-se na dentina, o envolvi 

menta pulpar aumenta em severidade e, histoJÓgicamente, podem 

ser encontradas áreas de inflaffiação crônica com infiltração]~ 

cal de neutrófi los e formação de abcesso, indicando que os pr~ 

dutos da destruição bacteriana se difundiram através dos túbu 

los dentinários comprometidos (LANGELAND
22

, 1967). 

Tanto a cárie de esmalte, quanto a de denti-

na, resultam em inflamação pulpar e o grau dessa resposta in-

flamatória depende da rapidez do ataque carioso, sendo que, 

uma 1esio de cirie aguda se caracteriza pela ripida decompos! 

ção e desmineralização, enquanto o tipo crônico apresenta al-

terações no grau de mineralização subjacente ã zona desminer~ 

lizada (NEWBRUN 34 , 1979). Se por um lado, existe uma constân-

ela do binômio cárie-pulpite, por outro, persistem grandes dú 

vidas sobre o momento e a natureza do primeiro evento inflam~ 

tório da polpa, diante de um processo de cárie. Segundo SELT­

ZER & BENDER4
lj (1975), um quadro inflamatório agudo ocorre lo 

go apos a agressão e persiste por um período curto, de l.j a 5 

dias e se caracteriza pela diapedese predominante de leucóci-

tos e eoslnófilos enquanto na fase crônica se observa um in-

filtrado intersticial de linfÓcitos, plasrnócitos e macrófagos 

(BAUME 5 , 1970). 
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A sequência inicial de eventos, numa pulpite 

de qualquer causa, envolve a microcirculação da polpa, apr~ 

sentando vasodi latação e congestão (hiperemia), desencadeadas 

por mecanismos neurogênicos, e 1 i beração de substâncias que 2.. 

tuam nas paredes vasculares. Consequentemente ocorre um aumen 

to na permeabilidade vascular, com exsudação e formação de e-

dema intrapulpar que é responsável pelo aparecimento da dor 

(TELES 51 , 1976). A perda do plasma torna o sangue viscoso pr5:: 

vocando diminuição da velocidade do fluxo (estase) e apareci-

menta de marginação Jeucocitária com migração dos neutrÕfi los 

para o local da inflamação. A presença de focos de necrose 

por J iquefação, rodeados por neutrófi los em diferentes está-

gios de degeneração, são manifestações de uma inflamação agu-

da, correspondente ã fase de abcesso pulpar ou pulpite aguda 

supuratlva que ocorre em relação ã porção mais profunda da cá 

ri e ou restauração. Na fase crônica da inflamaÇão, o princi-

pal evento e um aumento na síntese de colágeno e substância 

fundamental 
7 

além de um infiltrado de células redondas princl 

palmente Jinf6citos, plasm6citos e macr6fagos. A classifica-

ção histol6gica de uma pulpite como aguda é um trabalho que 

envolve certa dificuldade, pois, na maioria dos casos, apare-

cem áreas de inflamação crônica na mesma polpa e isso sugere 

uma instalação de um quadro de agudização sobre um processo 

cranlco preexistente. Conforme BAUMES (1970}, tambim se torna 

muito difícil diferenciar os vários estágios patológicos da 

polpa quando correlacionados com lnformaç~es e critirios clf-
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nicos. 

A cárie dentária não induz com frequência a uma 

lesio pulpar aguda. Uma das causas de sua ocorrência ~ quando 

o dente é submetido a preparos cavltârlos, ou mesmo com a a-

plicação de drogas ou materiais restauradores usados em den­

tisteria (SELTZER42 , 1977). 

Classicamente aceita-se que num dente afetado 

por cárie, a inflamação pulpar inicia-se com uma resposta de 

baixo grau e de natureza crônica, sem uma fase aguda manifes-

ta. O acúmulo de células inflamatórias crônicas acompanha ou 

segue as mudanças regressivas da camada de odontoblastos. A 

primeira evidência de inflamação visível ao microscópio ótico 

é uma infiltração difusa de linfócitos 1 plasmócitos e macrÕf~ 

gos que são células lmunológicamente competentes respondendo 

a estímulos antigênicos provenientes da cárie. Numa tentativa 

de localizar a lesão, na periferia da reação ocorre prolifer~ 

ção flbroblástica e deposição de colâgeno. A medida que a cá-

rie invade a dentina reparadora e se aproxima da polpa, uma 

resposta inflamatória aguda é desencadeada onde elementos in­

flamatórios crônicos já estão estabelecidos. O acúmulo de neu 

trófilos resulta em supuração que pode ser difusa ou localiza 

da, formando um abcesso (TROWBRI DGE 59, 1981). 

A destruição dos odontoblástos pode resultar 

de uma inflamação pulpar severa, porem se ocorrer a formação 

de novos odontoblástos a partir das células mesenquimais indi 

ferenciadas com subsequente formação de dentina resparadora , 
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estabelece-se uma barreira de proteçao, devido a perda de con 

tinuidade entre os túbulos de dentina primária e a polpa. A 

exposição pu1par, em lesões de desenvolvfmento lento~ pode ser 

evitada devido a formação contínua de dentina reparadora (TROW 

BRI DGé9, 1981) 

Embora numerosos trabalhos de pesquisa estabe 

leçam que a inflamação pulpar seja mais comum em cáries pro-

fundas, tamb~m se tem encontrado manifestaç5es inflamat6rias 

em processos incfpientes, quando o esmalte e dentina superf.~-

ciais estão cariados. 

Alguns.artigos têm sugerido que um pequeno nu 

mero de células inflamatórias crônicas esparsas pode ser en-
n n 

contrado na polpa sob um ataque inicial de cárie. BRANNSTROM 

& LlNDl3 (1965), constataram a existência de alterações pulpa 

res em primolares de indivfduos jovens com c~rles incipien-

tes~ confinadas apenas no esmalte das superffcies proximais. 

Observaram o acGmulo de linf6citos e, algumas vezes, acampa-

nhados por neutrÕfllos. Em todos os casos analisados, a rea-

ção ficou restrita ã área correspondente ã lesão cariosa, in-

d1cando que a lesão inicial de cárie pode conter produtos bac 

terlanos com capacidade de penetrar em dentina não cariada e 

causar uma reação inflamatória na polpa. 

Evidências de que a profundidade da cárie con 

tribui para a evolução da pulpite, -sao demonstradas por RE-

EVES & STANLEY 40 (1966), que através de exames histológicosde 

46 dentes humanos com cárie 11 YÍ rgem 11 (sem ser restaurado ou 
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que nao sofreram operaç0es de restauração), concluíram que nas 

amostras onde a variação da distância entre a profundidade de 

penetração da bactêria e a polpa, incluindo a espessura dede.::_ 

tina reparadora formada, era em mêdia, de 1,11 mm ou mais, a-

penas lesão patológica insignificante foi observada. Porém, 

quando a própria dentina reparadora foi invadida peln bacté-

lesão de real "-consequencia e de natureza irreversfvel foi 

encontrada. 

Análises histológicas feitas por BAUME
4 

0970), 

em dentes humanos afetados por cárie de várias profundidades, 

revelaram que existe uma certa correlação entre a penetração 

bacteriana e a severidade da alteração pulpar. Verificou que 

a resposta 1nflamat6ria da polpa depende tanto do tipo de ca-

rie {ativa ou inativa) e de sua penetração (superficial, me-

dia, profunda e perfurante) como também da constituição do t~ 

cido do hospedeiro (tipo, idade, estrutura do dente).Concluiu 

que mesmo antes da dentina ter sido afetada pelo processo de 

cárie, na polpa já existiam sinais inflamatórios como esta se 

e trombose, os quais segundo BAUME 5 (1970} caracterizam a in-

flamação inicial. 

As alterações produzidas na polpa antes de 

sua exposição podem ser reversíveis ou pelo menos permitem in 

terrupção. desde que sejam removtdos os agentes agressores co 

mo cárie ou restauração. Havendo exposição, ocorrerá um aume~ 

to da injúria tecidual devido ao aparecimento de um grande n~ 

mero de macr6fagos e PMNs. com formaç~o de abcesso e canse-
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quentemente o grau de reverslbí l idade da inflamação pulpar di - - -
(TORNECK 56 , 1977). mi nu i 

SKOGEDAL & TRONSTAD48 (1977) estudaram atra-

ves de microscópio Ótlco, as alteraçÕes da dentina e po1pa co.!_ 

-respondentes as duas metades de dentes humanos bisseccionados 

e observaram, em algumas secções de polpas, a presença de ma-

nlfestaç~o inflamat6ria severa com formaç~o de abcesso, nos 

dentes com lesão de cárie profunda. Verificaram também a nao 

correlação entre as reaçoes observadas nas duas metades dos 

dentes, pois enquanto numa parte ocorría inflamação severa,na 

outra, somente células inflamatórias esparsas foram encontra7 

das. 

Segundo SHOVELTON 4 7 (1968), O'envolv,lmento pU.!_ 

par ocorre em um estigio muito tardio do processo de cá r i e. 

Verificou que, de 102 dentes estudados, 74 apresentaram form!: 

ção de dentina reparadora. Não encontrou nenhum sinal de in-

flamação pulpar nas amostras onde a espessura de dentina rema 

nescente entre a invasão bacteriana e a polpa, estava acima 

de 0,8 mml porém, quando inferior a 0,3 mm, presença de infla 

maç~o foi observada. Bacterla foi encontrada na polpa quando 

o assoalho da cavidade estava a uma distância de 0,2 mm. 

A ausência de um quadro inflamatório conslde-

rável em polpas de dentes com cáries profundas pode tanto in-

dicar uma grande capacidade defensiva como também a nao pene-

tração do irritante devido a parede remanescente de dentina 

não cariada. A formação de dentina esclerosada e reparadora 
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(secundária) sao responsáveis pela proteção pulpar contra 

gentes mocivos da cárie (BERGENHOLTZ7, 1981). 

a-

Com base na aparência clínica e considerando 

o ataque de cárie como um processo intermitente, KUWABARA & 

MA$SLER 20 (1966), distinguiram as lesões cariosas como ativa 

e inativa, de modo que um período de atividade aguda é segui­

do por um período de paralização. Caracterizaram como lesão a 

tiva, a que possuia uma camada superficial mole e marrom ela-

ra, enquanto a inativa a que possui a uma camada externa de con 

sistência firme e marrom escura ou preta. As reações pulpares 

observadas nas secções histológicas dos dentes humanos estud~ 

d . . d d d • 1 "-dos, foram 1 scutt as e a cor o com a poss1 ve sequencia de o-

corrência do processo de cãrie. Uma fina camada de dentina re 

paradora foi observada na lesão superficial inativa. Odon to-

blástos degenerados e infiltração de células inflamatórias com 

aumento do número de capilares, foram vistos na lesão de ca-

ríe ativa de profundidade m'édia. Nenhuma reação significante 

dentro do tecido subodontoblâstico, foi observada na lesão de 

cãrie inativa de pro-fundidade 'média. Distúrbios marcantes de_12. 

tro da polpa ocorreram na lesão de cir'ie ativa e profunda; on 

de a cárie havia atingido a dentina reparadora ou exposto a 

polpa, foi observado um grande número de neutrófilos, linfócf 

tos e macrófagos, indicando reação subaguda e em várias amos-

tras, houve formação de abcesso. 

Para MASSLER 24 (1967), a formação de dentina 

esclerosada e reparadora i uma regra e nio uma exceçio,e isto 
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se deve à natureza intermitente do processo de cárie, sendo 

que, períodos de cârie ativa sáo alternados com perfodos de 

paralizaç~o. Consequentemente, a resposta pulpar e dentiniria 

contra a cárie, podem variar de acordo com o ataque~ apresen-

tando desde uma pequena alteração na camada de odontoblastos 

sob uma cárie superficial, até uma ampla zona de dentina rep~ 

radora, com ou sem sinais de inflamação dentro da polpa. 

Através de análises histológicas das secções 

seriadas de 4B dentes permanentes humanos, com comprometimen­

to pulpar,MASSLER & PAWLAK 27 (1977), conclui ram que o grau de 

inflamação pulpar está diretamente relacionado com a profundl 

dade da lesão dentinãria. Observaram que sob lesões de cárie 

muito profundas e ativas sem exposição pulpar e com bactéria 

invadindo a dentina reparadora, a polpa reagiu com uma infil 

-tração de células crônicas e fibroblástos e na porçao local!-

zada logo abaixo dos túbulos dentinários infectados, muitos 

neutrófilos polimorfonucleares e linfócitos foram encontrados. 

A alteração mais frequente observada foi necrose por liquefa­

ção. Nas polpas com invasão bacteriana, a área infectada esta 

va necrótica. 

Z. DA OCORRENCIA DE REAÇÕES l)iUNOL0GiCAS NA POLPA 

A reaçao 1muno16gica ~ um fen6meno biol6gico 

desenvolvido pelos vertebrados e se constitue de uma série de 

mecanismos de defesa altamente especializados que são aciona-
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dos pelo organismo em resposta a estimulação contínua por 

tâncías estranhas (MESTECKYZS, 13 72) • 

A po 1 pa dental apesar de ser um o rgao que 

mantem contato direto com o meio externo, pode apresentar 

nais de inflamação produzidos por substâncias bacterianas 

subs 

na o 

5 i-

e 

antigênicast desprendidas da placa e cárie dental, que pene­

tram através da dentina e provocam alterações envolvendo rea-

çoes inflamatórias, tanto específicas como não específicas,r~ 

sultando em danos teciduais não reversíveis, bem como em cura 

e cicatrização (BERGENHOLTZ7, 1981). 

Segundo ADAMKT EWT CZ, PEKOVT C & MAS CRêS 1 0978), 

as reações imunológicas específicas e nao específicas podem~ 

correr na polpa dental, resultantes tanto da atividade celu-

lar quanto dos fatores moleculares. A fagocitose e substân-

elas lítfcas, como interferon, complemento e properdina, re-

presentam respectivamente os fatores celulares e moleculares 

não específicos. As reações imunológicas especÍficas podem ser 

resultantes, tanto da atividade celular representada especial 

mente pelos linfócitos T, bem como da atividade molecular re-

presentada pelos vários tipos de anticorpos produzidos pelos 

1 l n fÕc i tos B. 

A ocorrência de uma resposta imunolÓgica do 

tipo celular ou humoral, depende da ação de alguns tecidos co 

mo medula óssea, timo, baço, nódulos linfáticos. placas de,Pey 

er do intestino; células, como macrófagos, neutrófilos, eosi-

nôfi1os. basÓfilos, monõcitos, mastócitos, plasmócitos e pri~ 
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cipalmente linfócitos; e mediadores como anticorpos e linfoci 

ninas (JERNE
18

, 1973; TORABINEJAD & BAKLANo 52 , 1978). 

As cêlulas responsáveis pela imunidade ce1u-

lar, linfócitos T, e as responsáveis pela imunidade humoral, 

linfócitos 8, são encontradas nos tecidos linfãticos e no sls 

tema retículo endotelial do organismo (TORNECK 5 7, 1978). 

Um requisito necessário para se desencadear 

uma resposta imunológica e a presença de antfgenos, que sao 

macromoliculas estranhas ao organismo e possuem em sua super-

fície uma região com configuração diferente que constitue o 

padrão especÍfico do determinante antigênico (JERNE 18, 1973). 

Os antígenos podem ser proteínas de alto peso 

molecular, carboidratos, liprdeos~ icidos nucleicos e hapte-

nos. Ao entrarem em contato com o hospedeiro, esses antígenos 

podem provocar o desencadeamento de reações como a produção 

de anticorpos humorals, a ativação do sistema complemento, o 

aumento da produção de leucócitos polimorfonucleares e macrõ-

fagos, e a hlpersensibílidade mediada por células 

de 1 ínfóci tos específicos) (MORSE30, 1977). 

{produção 

As reações imunológicas especÍficas podem ser 

ocasionadas por antigenos e haptenos de diferentes origens co 

mo e o caso dos microorganismos e suas toxinas provenientes 

da cárie e placa dental, assim como os de origem iatrogênica 

que podem ser liberados pelos materiais restauradores usados 

em dentística (ADAMKIEWICZ, PEKOVIC & MASCRts
1

, 1978). 

Penetrando no organismo, o antígeno é trans-
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portado, atravé.s da l ínfa, ou sangue, aos nódulos linfãticos 

ou ao baço onde é processado pelos macrófagos e combinado com 

RNA para ser apresentado aos linfÓcitos reativos (NA!DORF 32 , 

1977). 

Segundo LERNER & D!XON 23 (1973), para que se 

estabeleça uma resposta imunológica humoral é preciso que ha-

ja a interação do antígeno com as unidades de reconhecimento 

da superfÍcie dos l infÕci tos B, derivados da medula óssea, Co 

mo resultado desse contato, ocorre alteração na expressao g~ 

nética desses linfócitos com consequente divisão e diferencia 

çâo celular. dando origem a uma 1 inhagem final de células cons-

tituída por plasmócltos, que são responsáveis pela síntese e 

secreção de diferentes classes de imunoglobulinas. 

A presença de irnunoglobulinas no interior dos 

plasmóci tos tem sido demonstrada em estudos feitos com o em-

prego de técnicas de fluorescência de anticorpos. HONJO, TSU­

BAKIMOTO & SUM!TANI 16 (1968), usando esse método estudaram a 

localização de albumina~ gamaglobulina e fibrlnogênio em pol­

pas dentais humanas inflamadas e encontraram gamaglobulina na 

maioria dos p1asm6citos e no citoplasma de alguns macr6fagos 

e leucócitos pol imorfonucleares. 

A molecula de anticorpo - proteína pertencen-

te ao grupo das imunoglobul i nas -é formada de duas cadeias 

polipeptídicas pesadas e duas leves, unidas por diversas pon-

tes de dissulfetos. Cada cadeia apresenta regiÕes constantes 

onde a sequência de amino ácidos é essencialmente a mesma em 
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todos os anticorpos de uma dada classe. e, as regl~es varii-

' o~ . ~ . versem que a sequencJa e diferente em cada anticorpo, consti 

tuindo o sítio combinatório que confere a especificidade da 

molécula (LERNER & DJXON23, 1973). 

Os anticorpos produzidos pelos plasmócitos 

-pertencem a cinco classes: lgG, lgA, I gM, lgDelgEe sao l i -

berados na corrente sanguínea onde funcionam como precipiti-

nas que neutra} izam exotoxinas e combinam com a superfície dos 

antígenos; como opsoninas que preparam bactérias para fagoci-

tose; como aglutlninas que imobilizam bactérias auxi 1 i ando a 

fagocitose; e como lisinas que com a ajuda do sistema comple-

menta destroem bactérias gran-negativas e hemaceas estranhas 

no sangue (NA I DORF 32 , 1977; FEIGLIN
14 

' 
1978). 

A lmunoglobulina do tipo lgG ocorre ew respo~ 

ta a proteínas estruturais, enzimas, toxinas e i maioria de 

pequenos antígenos, representando 75% do título de anticorpos 

do soro. lgA constitui 15% do total e é encontrado principal-

mente em secreç~es como o colostro, secreç~es respirat6rias e 

gastrointestina1. saliva e urina. !gM representa menos de lO% 

do total e é frequentemente o primeiro anticorpo que interage 

com grandes antígenos, especialmente micróbios. Complemento e 

um sistema complexo produzido durante respostas envolvendo 

prlnclp;;lmente !gM. lmunoglobul i nas De E aparecem em mínimas 

concentrações, estando a lgE associada a processos anafilâti-

c os 1977; TORNECK 57 , 1978). 

A manifestação de uma resposta imunológica p~ 
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de se caracterizar por diversas maneiras como e o caso de uma . 
hipersenslbllidade imediata que i mediada por anticorpos, uma 

hipersensibil idade retardada que é mediada por células, uma au 

toimunidade, ou através de uma tolerância (ADAMKIEWICZ, PEKO 

VI C & MASCRtS 1 , 1978). 

Além do mecanismo de defesa fagocitãrio, o or-

ganismo pode mobilizar resistência específica contra infec-

ção atraves de anticorpos humorais produzidos pelos llnfõci-

tos B e por imunidade mediada por células, uma função dos lin 

fócitos T (NAIDORF 32 , 1977). 

A resposta de anticorpos humorais, quando da 

presença de um antígeno, pode se manifestar apresentando uma 

dada classe de imunoglobulina como lgG, lgA, lgM, JgE, lgD ou 

mesmo a combinação delas. Uma reação de proteção envolve, ge-

ralmente, liberação de !gG, lgA e !gM que interatuam com os 

antTgenos, promovendo sua destruição e consequente remoçao p~ 

los leucócitos e macrófagos (MORSE 30 , 1977). 

Embora as reações imunológicas desempenhem um 

importante papel na proteção do organismo, em algumas circun~ 

tâncias elas podem se virar contra o hospedeiro imunologíca-

mente competente, resultando em efeitos prejudiciais como e o 

caso das alergias (LERNER & DJXON
23

, 1973) 

A existência de mecanismos imunológicos e a po~ 

sivel contribuição dos mesmos na patogênese das doenças endo 

dônticas tem sido objetivo de um grande número de trabalhosde 

pesquisa. 
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HQNJO et a I i i I 7 (I 970), observaram que uma PI!!. 

dução local de anticorpos pode ocorrer em polpas dentais huma 

nas principalmente quando inflamadas e verificaram que a imu-

noglobul i na G foi encontrada na maior parte das ceJulas i muno 

competentes, enquanto lgA e lgM apareceram em menores quanti­

dades. Baseando-se nesses achados, MORSE
30 

(1977) reforçou a 

probabi 1 idade de ocorrência de um.a reação de proteção bem co-

mo de hipersensibilidade em polpas dentais inflamadas e suge-

rlu· que a inflamaç~o pulpar aguda, pode ter como uma das cau-

sas, a reaçao de hipersensibilidade. 

A presença de macrÕfagos~ linfócitos e plasmó-

citas na pulpite crônica e na periodontite periapical indica 

que tanto a reação imune mediada por células quanto a humoral, 

podem estar envolvidas nessas lesões, visto que a presença de 

imunoglobulinas tem sido relatada em alguns-trabalhos, suge-

rindo que a formação de complexos antígeno-anticorpos pode r~ 

presentar um papel de defesa nessas lesões. Tanto a reaçao 

pulpar inicial quanto a de longa duração, contra a cárie den-

tal, aparentemente envolvem fenômenos imunológicos e uma rea-

çao tipo ARTHUS pode ocorrer nos estágios tardios da pulpite 

com in fi ]tração de leucócitos pol imorfonucleares cuja degran~ 

]ação, na presença de 

severa, resultando em 

complemento, provoca destruição 

42 
abcesso (SELTZER , 1977). 

pulpar 

PULVER, TAUBMAN & SMITH 38 •3 9 (1977, 1978), em-

pregando têcnicas de fluorescência de anticorpos detectaram 

células imunocompetentes contendo lgG, lgA, lgM e lgE em pol-
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pas dentais humanas inflamadas e em granulomas e cistos radi-. 
culares, e sugeriram a existência e participação dos mecanis­

mos imunológicos nessas lesões. Segundo NA!DORF3
2 

(1977), a 

presença de lgE nessas lesÕes sugere a possibilidade de ocor-

rência de uma reação de hipersensibilidade imediata. 

ADAMKIEWIC2, PEKOVIC & MASCRtSI (1978), em uma 

revisão das publicações relacionadas com a alergia na polpa 

dental, observaram que alguns trabalhos mostram a presença de 

linfócitos, plasmócitos, lgG~ lgA, lgM, lgE, mastócitos, his-

tamina e possivelmente C3 em polpas inflamadas, porém nenhuma 

hipersensibilidade mediada por anticorpos foi ainda demonstra 

da; relataram dois tipos de hipersensibi1idade mediada por c~ 

lula: a reação de rejeição do transplante e a hipersensibilid~ 

de de contato; relataram tambêm a ocorrência de autoimunidade. 

3. O TECI DO PULPAR COMO SUBSTRATO MORFOLOGI CO DAS REAÇOES IMU 

NOPATDLOGICAS 

A polpa dental, por suas especiais caracterís-

ticas morfofuncionais e ontogeneticas, constitue um modelo e~ 

cepcional para se aval lar o desenvolvimento de reações imuno­

lÓgicas. BRANDTZAEG 12 (1975). ressalta a sua importância para 

a investigação da síntese local de anticorpos, e o grande va-

lor das informações obtidas nesse campo, para se compreender 

mais acerca da patogênese das pulpites e outras doenças infla 
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mqtÕrlas. 

Até recentemente, pouquíssima atenção tinha si 

do dirigida para o envolvimento de fenômenos imunológicos nas 

respostas pulpar e periapical. Pulpites foram consideradas ser 

uma resposta inflamatória não específica, resultante de uma 

variedade de i r ri tantes 1 i berados por bactérias presentes na 

placa denta1 e dentina cariada, incluindo vârios enzimas, pr~ 

dutos do metabolismo e também agentes quimiotãcteis. Sabe-se, 

atualmente, que esses irritantes também podem atuar como anti 

genes e interagir com o sistema imune. 

Um tipo de resposta do hospedeiro humano con­

tra antígenos da cárie dental é a produção de anticorpos por 

linfócitos B e sua progenia. A presença de imunoglobulinas na 

polpa, tem sido estudada experimentalmente por vários pesqui­

sadores, empregando diferentes métodos (SPEER, MADONIA & 

HEUER4 9, 1977; fiSHMAN et alii
15

, 1979; LAFKOWITZ & HOLDER 

BACK21 , 1977; PULVER, TAUBMAN & SMITH
38

, 1977). 

Com a finalidade de avaliar quantitativamente 

a imunocompetência da polpa dental humana SPEER, MADONIA & 

HEUR 49 (1977), analisaram a presença de lgG, lgA~ lgM, a fra­

ção c
3 

do complemento, e albumina, através de imunodifusão.Ve 

riflcaram que as concentrações de !gG e !gA foram respectiva-

mente de 2:1 quando comparadas polpas inflamadas com polpas 

normais e que a concentração média de c3 apresentou-se dimi­

nuída nas amostras de tecido inflamado. Não encontraram lgM 

nas polpas analisadas e propuseram que essa imunoglobulina p~ 
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de ocorrer, porem~ em quantidades insuficientes para serem de . -
tectadas pelo mêtodo empregado, ou então, sua ausência pode 

estar relacionada com o tamanho de sua molicu]a, que pode ser 

fracionada tornando-se antlgenicamente inativa. Sua falta po-

de tamb~m estar relacionada com o estigio de inflamaçio das 

polpas estudadas, pois, !gM e a primeira im1Jnoglobulina a ser 

produzida em resposta a uma provocaç~o antigênica- primiria, ~ 

tingindo o máximo em poucos dias, sendo seguida pela produção 

de I gG. 

FISHMAN et alii
15 

(1979), empregandó tecnica 

de imunodifusão radial simples, estudaram a concentração rel~ 

tiva de lgG em polpas clinicamente normais e gengiva, e comp~ 

raram com as encontradas nas amostras de soro correspondentes. 

Os dentes usados estavam intactos, livres de cárie, e foram 

obtidos em 2 grupos de bois: um com a idade de 4 meses e ou-

tro de 14 a 18 meses. Verificaram que lgG esteve presente nu-

ma concentração a1ta 1 o suficiente para servi r como indicado-

ra da atividade imunológica. Com o aumento da idade, houve um 

acréscimo de !gG na gengiva e um decréscimo na polpa. Entre-

tanto os níveis em ambos os tecidos foram menores que os do 

soro. 

LAFKOWITZ & HOLDERBACK
21 

(1377), estudaram a-

traves de imunofluorescência, 13 polpas dentais humanas que 

foram classificadas histolÓglcamente como parcialmente infla-

madas (7), normais (4), atrófica (l) e necrõtica (1). !muno­

globul i nas da classe lgG fofam detectadas em 7 das 13 amos-
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lgA em 3 e com 1 sso deduziram existi r uma res . -tras, lgM em 4 e 

posta imunológica humoral a q ua 1 na o conseguiram correlacio-

na r com o esta do clínico e histopatológico das polpas a na 1 i-

sadas. 

PULVER, TAUBMAN & SMITH}S (1977), exámlnaram 

polpas dentais humanas normais e inflamadas. quanto a presen-

ça de componentes imunológicos humorais. Empregando técnicas 

de imunofluorescênciaJ detectaram células imunocompetentes nas 

amostras inflamadas, sendo que mais de 60% delas continha lgG. 

Foram também observadas em menores quantidades I gA, 1 gM e lgE. 

Esses autores sugeriram que os componentes necessários par a 

ocorrer uma reação de hipersensibilidade tipo anafilática po-

derã estar presente em polpas inflamadas, se além de lgE, tam 

bém forem detectados mastócltos. " Entretanto, ANNEROTH & BRAN-

" 2 NSTRON (1964) e ZACHRISSON&3 (1971), mostraram a presença 

dessas células em polpas inflamadas assim como 'MtLLERet alit
29 

(1978). porém, esse autor salientou que os rnastócitos sao ex-

tremamente sensíveis a qualquer manipulação, podendo causar 

ruptura de sua membrana celular com subsequente degranulação. 

Uma reação de hipersensibilidade imediata, com 

típicas manífestações anafiláticas, pode ser deduzida pela 

presença de lgE, que ao ligar-se aos receptores dos mastóci-

tos e basófilos teciduais, causam degranulação dessas células 

com liberação de mediadores como s-ubstância de ação lenta da 

anafilaxia, hlstamina e fator quimiotáctil eosinofílico da a­

nafilaxia. Segundo SELTZER 42 (1977), esses eventos são ainda 
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hipóteses em relação a pulpites, uma yez que poucos pesquisa­

dores t~m mencionado a presença de lgE em polpas inflamadas. 

A resposta imunológica local, além de retardar 

e eventualmente eliminar os fatores etlol6gicos, pode tamb~m 

contribuir para a fase destrutiva da lnflamaçio. Se a i muno-

glo ulina dominante na lesão pcipar for lgG, há a possibilid~ 

de de uma reação tipo ARTHUS, apõs ativação do complemento 

graças ã formação local de imunocomplexos. Se a iminoglobul i­

na dominante for lgA, a atividade de fixaçio do complemento~ 

baixa. Parece provave1 que a conseqUêncía da resposta imune 

pode ser determinada pelo eqc\líbrio na síntese local de anti 

corpos !gG e lgA. A destruiyâo da polpa pode ser o resu 1 ta do 

de un: desvio na produç~o de lgG sobre !gA, favorecendo f l xa-

ção do complemento e perturbando a homeostasia local, com con 

sequente perpetuaçao e agravaçao do processo inflamatôrlo 

(BRANDTZAEG
11

, 1973). 

A evidência de várias células linfóides e pla~ 

mócitos numa polpa afetada pelo processo de cárie, tem levado 

muitos pesquisadores a acreditar que fenômenos imunológicos 

podem desempe~har alguma funç~o no desenvolvimento das pulpi-

tes. 

Plasmócitos e linfócitos constituem as células 

predominantes numa resposta inicial da polpa contra cárie de 

dentina, sugerindo que pelo menos sob uma perspectiva morfol~ 

gica, a resposta pode ser caracterizada por reações imunológ~ 

cas do tipo hipersensibilidade mediada por complexos imunes 
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ou por um tipo de hipersensibilidade retardada (TORNECK5S . . 
1981). 

Em estudos feitos através de microscópio ele­

trônico, em polpas humanas apresentando pulpite~ TORNECK53 

(1974) observou que mesmo na ausência de invasão microbiana 

direta no tecido pulpar, vasos e nervos apresentaram altera­

ç~es degeneratfvast as quais associou i ocorrincia de fen&me-

nos imunológicos locais, e com base nessa hipótese, traçou um 

paralelo entre a pu1pite associada ã cárie e a gengivite asso 

ciada ao cálculo. 

A natureza do infiltrado inflamatório nas pul-

pites incipientes de dentes humanos com cárie, foi a na 1 i sada 

por TORNECK5 4 (1974) através de microscopia eletrônica. Veri-

ficou que a resposta básica foi mononuclear, com predominân -

ela de plasmócitos, aparecendo ocasionalmente alguns leucõci 

tos polimorfonucleares. Nos plamócitos foram en~ontradas ca-

racterísticas morfológicas relacionadas com formação de anti-

corpos e o estímulo para a anticorpogênese foi considerado o-

riundo da lesão caríosa ou criado por um fenômeno autaimune. 

Enquanto as alterações inflamatórias recentes 

produzidas na polpa resultam em uma resposta predominante de 

linfÓcitos e p1asmócltos, um aumento proporcional no númerode 

leucócitos polimorfonucleares foi observado em pulpites dede~ 

tes com exposição pulpar. A presença desse leucócitos PMNs po 

de estar relacionada com o aumento da ativldad~ quimiotitlca 

associada à difusibi1idade de substâncias antigênicas, ou com 
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o aumento da intensidade do estímulo (TORNECK5
5

, 1977). 

A infiltração de leucócitos polimorfonucleares, 

se intensa, pode provocar reaçoes severas, causadas pela libe 

ração de conteúdos 1 isossômicos tais como enzimas hidrolíti-

cas. incluindo lisozimas~ colagenases, catepsinas, B glicuro­

nidase~ peroxidase, amilase, lipase, ribonuclease, deoxirrlbo 

nuclease e deidrogenases Jãticas (SELTZER
42

, 1977}.-

Tanto o potencial de proteção como o de des-

truição dos PMNs reside nas suas inclusões lisossômicas, pois 

a liberação desse conteúdo dentro de um vacúolo fagocitãrio 

provoca a morte do microorganismo, porém, se essa liberação 9.. 

corre no tecido pulpar, o resultado será uma injúria celular 

severa, causandÓ alterações muito mais graves do que as prod~ 

zidas pelo estimulante responsável pela indução da inflama-

ção. A natureza destrutiva dos PMNs é demonstrada na polpa, 

frente aos procedimentos operatórios de restauração, onde a 

injúria é observada na ausência de microorganismos (TORNECK56, 

l977l. 

Além da quimiotaxia de PMNs, a ativação do sis 

tema complemento pode resultar em reaç~es bio16gicas importa~ 

tes, incluindo: aderência imunológica, neutral Jzação de vírus, 

fagocitose, liberação de histamlna pelos mastócitos, libera-

ção de anafilatoxina, citolise de eritrõcitos ebactérias (MER­

GENHAGEN26, 1970). 

Complemento pode ser ativado por vários micro-

organismos orais Gram-positivos, encontrados na placa dental 
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(TSAI et ai i ;
61

, 1977) 

ti corpo (BRANDTZAEGll, 

como também por complexos antígeno-an .-
1973; KUNTZ et alii 19 , 19]7). Quando a 

tlvado, pode estimular quimlotaxla de leucócitos e subsequen-

te fagocitose de agentes estranhos e complexos imunes. Além 

de proteção, o sistema complemento tem também um efeito dano-

sono tecido, devido a atração de celulas que liberam enzimas 

11 sossôml c as, 
- -

capazes de degradar nao somente bactérias e seus 

produtos como também componentes do tecido conjuntivo. Basean 

do-se nesses aspectos, BERGENHOLTZ7 {1981), sugeriu que as 

reaçoes inflamatórias dependentes do complemento podem ser um 

mecanismo que destroe o tecido pulpar subsequente ã lnsta1a-

ção de uma cárie dental incipiente. 

Segundo MERGENHAGEN 27 (1972) o complemento po-

de mediar a resposta inflamat6ria nos estigios avançados de 

uma pulpi te aguda. 

Presumivelmente, produtos bacterianos da cirle, 

penetram no tecido pulpar atravês dos tGbulos dentin~rios, o~ 

de lnteragem com anticorpos específicos para formar complexos 

imunes. Os antígenos são destruidos pela fagocitose por leuc~ 

citos polimorfonucleares, porêm, o tecido loca1 também é afe-

tado pela liberação de enzimas. Al~m disso, complexos antige-

no-anticorpos, podem aumentar a injúria tecidual, devido a a­

tivação da seq~ência complemento. 

Interações entre antígenos e anticorpos podem 

ocorrer dentro da área dentina-polpa. formando complexos imu-

nes com subsequente ativação do complemento, causando reaçao 
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- -de hipersenslbi lidade e destruindo a polpa. Essas reaçoes r o-

ram observadas por BERGENHOLTZ, ~HLSTEDT & LINDHEB (1977) que 

ap11"'-:ram tóoicamente a1b:..:mlna de soro bovino (BSA) e- · · , u c:av!oa 

des rec~m-preparadas em dentina normal de dentes de macacos 

que tinham sido previamente imunizados contra BSA. Em todas 

as polpas dos macacos imunizados, ocorreu reaç.ao contra BSA,e 

vldenciando caracterfsticas de resposta inflamat5ria~ que fo-

1·am classificadas coiT'O leve (lnfi ltração de poucos 1eucócltos), 

noderada (lnfíltração definida de leucócítos e hiperemia)~ !:.!:__ 

vera (acúmulo de neutoófilos e formação de abcesso) e muito 

severa (desorganização do tecido com numerosos espaços vazlos), 

Sugeriram que 1euc6citos neutr6filos s~o provavelmente atraT-

dos pa:ra o local da reação seguindo ativaç.ão do comp 1 emen to 

( C3
2 

e C5a} pEo los complexos BSA - anti SSA. 

Em reações periapic:ais, a ativação do comple-

menta pode resultar em alteraç5es inflamat6rias com possivel 

reabsorção ossea. Isso foi sugerido por KUNTZ et a1il
19

(.1977) 

ao analisarem les~es periapicais humanas onde encontraram o 

componente C3 extracelularmente e tamb~m em estruturas se me-

"-
lhantes a pequenos vasos. Como uma consequencia da presença 

de C3, fragmentos biolõgicamente atives como C3a podem ser li 

berados, aumentando a permeabilidade vascular e quimiotaxia 

Nesse mesmo experimento, encontraram uma predominância de p1a_:: 

8Õcl tos contendo I gG sobre ! gM. 

A presença de c
3

, lgG, !gA, lgM, tgE e fibrin_::: 

gênio foi de~onstrada através de colorações 
lmunofluorescen-



- 3 3 -

tes feitas em granulomzs perlaplcais, sugerlndo que vários ti 

pos de reaçoes imuno1Õgicas participam potencialmente no pro-

cesso de inflamação dessas lesões. Multas vezes, essas 
rea-

ç5es perlapicais ocorrem em decorrincla de pulpites origina­

_;L- por c~r i e {YANAGí SJ..--.'P.,
62 

• 1980). 

A produção de anticorpos pode ocorrer em gran~ 

lamas e clstos radiculares, visto que, células mostrando pi r.e. 

ninofi 1 ia foram observ<...das nessas lesões (MORSE, LASATER & 

\!HiTE 31 , 1975) 

Tem sido mostrado que bactérias e substâncias 

de tecido alterado do hospedeiro sao potentes antígenos capa-

zes de iniciar rea~oes imuno16gicas. A polpa dental, alim de 

ser um local onde síntese de anticorpos pode ocorrer, 
também 

pode atuar como antigeno, quando modificada ~or 
substâncfas 

demonstra-
que a torna antrgênica. N!SHIDA et alii

3
5 {1971) 

ram que tecido pulpar de coelho quando incubado em soluçio de 

for;~a1ina a B%, adquire antigenlcidade e produz uma resposta 

humorai específica. 

BLOCK e.t ali ; 9 • lO (1977), usando o canal radl-

cular como um meio de imunização~ mostraram a capacidade de 

vários materiais endodôntlcos, de alterar o tecido pulpar de 

cão tornando-o antig~nlco e desse modo produzindo uma respos-

ta, tanto hu&.oral especf ·ica como tamb~m mediada por c~lula. 
A importância desempenhada pela resposta imuno 

16gica na eliml•;aç~o de bactirias invasoras, i relatada por 

TROWER!DG.E & DAi lELSÓO (1977) ao analisarem a resposta infla-
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mat6ria da polpa de um molar extraído de um paciente de 14 ~­

nos oue sofrta de dlsplasia do Timo e deficiência de lgA na 

saliva e no soro. A característica mais not~vel encontrada nes 

se estudo, foi uma mínima resposta inflamatória com pouca des 

truiç~o tecidual em relaç~o ao grande nGmero de bact~rias en­

contradas dentro da polpa. Nesse caso, poucos PMNs foram vis­

tos na irea comprometida, assim como um nGmero insignificante 

de linfócitos, p1asmôcitos e macrófagos. Essa quase ausência 

de PMNs dentro da lesão foi atribuída a um fracasso da químio 

taxla ou à falta de uma função cooperativa entre anticorpos e 

outras células. A ace1u1arldade da resposta inflamatória foi 

relacionada com a aus~ncia das c~lulas T, resultando na aus~n 

ela de mediadores, e tambim com uma provivel falta de lntera-

çao com cêlulas B. e consequente diminuiç~o da sfntese local 

de anticorpos. Desse estudo, o autor sugere que a imunidade 

ce1ular pode desempenhar um papel importante na defesa contra 

cárie dental, e na sua ausência, as bactérias podem se insta­

lar na polpa tanto nos estágios recentes de pulpite parcial a 

guda como também, durante os estágios avançados de pulplte t~ 

ta1, ~gA pode desempenhar uma função na destruição das bacté­

rias por PMNs, atuando como anticorpo opsonlzante, 

Fundamentado nesta revista bibllogriflca, pod~ 

se verificar que a participaç~o dos fenbmenos imuno16gicos na 

patogenla das lesões pulpares e um fato. Entretanto, a intiml 

dade desses fen6menos ainda e discutfvel, em raz~o do que pr~ 

poem o presente trabalho. 



PROPOSICAO 
' 
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PROPOS!ÇAO 

Considerando o estado atual das pesquisas so­

bre o envolvimento imunopatológico das polpas de dentes huma­

nos, c_ariados ou não, no presente trabalho, se propoe: 

l) Estabelecer uma correlaÇão entre as carac­

terísticas clínicas da cârie dental e os as 

pectos histopatológicos do tecido pulpar; 

2) Determinar atravês de imunofluorescência, 

o nUmero de células envolvidas na produção 

de imunoglobul inas, quantificando em cada 

polpa as células empenhadas na síntese e 

liberação de tmunoglobulinas das 

lgG, lgA e lgM; 

3) Discutir a correlação dos aspectos 

classes 

clíni-

cos, hlstológicos e lmunológicos presentes 

em cada tipo de cárie (superficial, média, 

profunda. 



MATERIAL E i'1tTODO 
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MATERIAL E MÉTODO 

Para a realização deste trabalho foi utilizado 

um total de 49 dentes permanentes, humanos, recem extrafdos 

de pacientes de ambos os sexos com idade variando entre 10 e 

40 anos. Na anamnese realizada no momento da extraç~o dental., 

nenhum paciente relatou estar com qualquer tipo de doença sis 

têmica. 

Amostras de polpa normal foram retiradas de 10 

dentes íntegros, cuja remoção foi necessária por razÕes orto­

dônticas. 

Os 39 dentes com comprometimento de cárie fo­

ram dlstribuidos em grupos de estudo, com base na profundida­

de da lesão cariosa sendo: superficial, média e profunda. Essa 

classificação foi baseada somente no exame clínico realizado 

com espelho e Explorador n~ 5. O material obtido foi agrupado 

da seguinte forma: 

GRUPO A: dez dentes íntegros, com ausência de 

cárie, e polpa clinicamente normal; 

GRUPO B: oito dentes foram considerados porta-

dores de c~rie superficial, nos quais o explorador penetrou 

na cavidade de cárie atíngindo uma profundidade equivalenteao 

limite da junção amelodentinária; 
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/.1a:t·elcio:l' e Mi· codi· 

GRUPO C: nove dentes com cárie média, onde o 

explorador penetrou a uma profundidade um pouco além da supo_:: 

t:1 junç~o amelodentin~ria; 

GRUPO o~ vinte e dois dentes com cãrie profun-

da, dos quaiS o explorador ao contactar a parede pulpar nao 

evidenciou exposlçao em 19 deles, havendo exposição pulpar em 

<:!penas 3. 

-
A':> extraçoes nao apresentaram comp;1caçoes e 

foram executadas com o paciente sob anestesia local, realiza-

da com Citanest 3% com Octapressin (Astra Química do Bras i 1 

Ltda.). 

Imediatamente apos a extr~çao, cada dente foi 

preso em uma morsa apropriada, onGd foi fraturado no sentido 

longitudinal, expondo dessa forma o tecido pulpar e em segui-

da colocado em um recipiente contendo etanol 95% a 4oc • permi_ 

tindo um contacto imediato da polpa com o fixador. 

Depois de alguns minutos, o tecido dentin~rio 

era cuidadosamente retirado e as amos: ras de tecido pulpar f~ 

ram transportadas para novos frascos~ devidamente identifica-

dos, contendo etanol 95% a 4°C, onde permaneceram por um pe-

riodo de 16 a 24 h. Após a fixação, as polpas foram processa­

das para inclusão segundo o m€todo descrito por SAINTE-MAR!E
41 

(1962), como segue: 

1) Desidratação: realizada em quatro trocas de 

alcool absoluto a 4°C, com duração de uma a duas horas c a da 



- 40 -

troca; 

2) Diafanlzação: em três banhos de xilol pre-

resfriado a 4°C, com duração de uma a duas horas em cada ba-

nho; após o último as peças foram deixadas em xilol, à tempe-

ratura ambiente até atingi rem entre 2.0°C e 30oc; 

3) Inclusão (em parafina de baixo Ponto de Fu­

são): 

a) a peça passou por quatro banhos de para­

f i na, a 56°C com duração de duas horas c a 

da banho; 

b) a seguir, foi incluída em parafina a 

56°C, e o bloco, após o resfriamento,fi­

cou guardado em geladeira a 4°C. 

As polpas foram seccionadas em micrõtomo regu-

lado para 5 micrômetros e a flutuação dos cortes em banho-ma-

ria a 40°C foi rápida, seguida pela aplicação do mesmo sobre 

lâminas de vidro, -porem, sem o emprego de albumina. 

As lâminas identificadas com números correspo~ 

dentes a cada paciente e também marcadas com a indicação do 

grupo experimental, foram conservadas em geladeira a 4°C. 

Para observação microscõpica dos aspectos his-

topatológicos, foi corada com Hernatoxilina e Eosina uma lâmi-

na para cada amostra de polpa. 

As demais secções foram preparadas para obser-

vação de imunofluorescencia como descrito a seguir: 
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1) Desparafinização; em dols banhos consecuti­

vos de xi lol pré-resfriado, a 4°C, com agitação suave; 

2) Remoção do xilol: feita em 3 banhos.de eta­

no1 95% a 4°C, com duração de 10 a 15 segundos cada um; 

3) Remoção do álcool: feita através de 3 ba-

nhos de solução tampão fosfato, recém-preparada,- a 4°C, com du 

ração de 2 a 3 minutos cada banho. A solução tampão fosfato, 

pH 7,2, recomendação da Behring, foi a seguinte: 

NaCl (cloreto de sódio) ....... 

NazHP04 (fosfato de sódio) ....... 

KHzP04 (fosfato de potássio) 

Agua destilada qsp ..... 

8,5 g 

17,24 g 

2,28 g 

1 1 i t ro 

4) Exposição ao reagente imunológico: apos a 

lavagem em solução tampão fosfato, a lâmina ao redor do corte 

foi cuidadosamente sec0 com papel de filtro e sôbre a 
secçao 

de polpa colocou-se uma gota de anti-soro marcado. Dessa for 

ma, a coloração das secçÕes para cada imunoglobulina da clas­

se !gG, lgA, \gM. e !gGAM, fol conseguida atraves do uso de an 

tissoros humanos conjugados com isotioclanato de 
fluoresceí-

na, produzidos em coelhos (Hoechst- Instituto Behring).Esses 

conjugados tinham a relação molar F/P de ca. 2,5+ - 1 ,5, a 

concentração proteica total após adição de albumina humana de 

ca. 40+: 5g/1 e o conteúdo de anticorpos especificas de ca. 

10+- 5% da concentração gama globulínica (especificações for 



necidas pela Hoechst - Behring). 

- 42 -

MateAlaL e Mitodo 

Sobre as secções de polpa foi aplicado o conj~ 

gado antissoro humano - fluoresceína, respectivo para cada i­

munoglobul i na, numa di Juição de J: 10. As lâminas foram manti 

das por 30 minutos em um recipiente fechado, contendo um pou­

co de solução tampão, para manter a umidade relativa do ar e­

vítando dessa forma, a evaporação do reagente imunolÓgico; 

5) Montagem da lâmina: apos os 30 minutos de 

exposição ao reagente imunológico, cada lâmina foi cuidadosa­

mente lavada com soluç~o tamp~o 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 lamínula foi usa 

da uma solução de uma parte de gT i cerol e nove partes de sol u 

ção tampão fosfato. 

Após esse processamento as lâminas foram exami 

nadas imediatamente ou conservadas em geladeira. para uma ob-

servação posterior, porém num período de no máximo 12 horas. 

Essas observações foram realizadas em um microscópio Zeiss p~ 

ra fluorescencía, com luz transmitida, tendo como fonte uma 

bomba de mercúrio de alta pressao HBO 200 W/4, cuja emissão~ 

brange o espectro inicial rico em radiação ultra violeta. Os 

filtros empregados foram de excitação BG3- com combinaçãodos 

supressores 50 e 44. 

Para a verificação da presença de células con-

tendo imunoglobulinas, através de imunofluorescência, foram 
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preparadas 4 lâminas de cada amostra de polpa, sendo uma para 

cada antissoro conjugado correspondente às 1munoglobul i nas G, 

A~ M e GAM. 

A determlnaçio quantitativa da~ c~Julas imune­

competentes presentes na polpa foi feita por melo de uma ocu­

lar integradora (Zeíss KpLW-lOx). A observação através dessa 

ocular permitiu focalizar um quadrado d"e aproximadamente 180 

micrômetros de lado, que possui em seu interior 25 pontos ho-

mogeneamente dlstrlbuidos, os quais constituem os possíveis 

pontos de impacto com as estruturas fluorescentes em análise. 

Nas contagens, os pontos da ocular que coincidiram com as a­

reas fluorescentes do tecido em estudo, ê que foram computa­

dos, numa ampliaç~o de 320 x. Em cada limlna fez-se uma leitu 

ra que correspondeu a observação de uma ãrea equivalente a 4 

campos da ocular integradora. 

Além das lâminas coradas para !gG, lgA, lgM e 

!gGAM, foi também montada uma secção sem ser tratada com o an 

tlssoro conjugado, para servir como contraprova sobre fluores 

cência inespecífica ou natura1. 
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RESULTADOS 

I. ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS 

Diferentes secçoes de cada uma das -49 polpas 

foram cuidadosamente examinadas ao microscópio, procurando-se 

sempre estabelecer um paralelo entre os aspêctos histoláglcos 

e as informações clínicas, tais como, profundidade da cárie, 

idade do paciente e dente examinado. 

Tendo sempre em mente estas informações c1íni­

cas, a avaliação histopatológica foi direcionada fundamental-

mente para os seguintes detalhes: 

a) a presença e a extensao da resposta inflama 

tór i a; 

b) o tipo e o numero de células inflamatórias 

crônicas tais como linfÓcitos, plasmócitos, 

macrófagos e eosinôfi los; 

c) presença de áreas de inflamação aguda; 

d) presença e quantidade de fibroblastos e de 

fibras colágenas; 

e) aspéctos gerais dos feixes nervosos e dos 

vasos sanguíneos. 

A camada odontoblástica nao foi descrita em de 

talhes~ separadamente, porque durante o processo de 
fratura 

do dente e remoç~o da polpa, quase sempre ocorria alguma dila 

ceração dos odontoblastos. 
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A - DENTES fNTEGROS 

Todas as secç3es das polpas obtidas dosdez den 

tes íntegros, sem cáries, mostraram aspéctos microscópicos de 

normalidade pulpar, compatíveis com as idades dos pacientes e 

com os tipos de dentes. A discreta variação encontrada nas di 

ferentes amostras, no que diz respeito ao contingente fibro­

so~ ao'número de flbroblastos, ao grau de vascularização e i­

nervação, estava dentro dos limites de normal idade. 

B- CARIE SUPERFICIAL 

Nos oito dentes com cárie superficial, os as-

pêctos variaram bastante, tendo sido observados desde polpa 

com todas as características de normalidade até polpas com a­

reas focais de inflamação aguda (microabcesso). Um detalhe co 

mumente observado foi aquele de discreta infiltração inflama­

t6ria difusa de cilulas mononucleares (Fig. 1}. Algumas des­

sas polpas exibiam número variável de calcificações em meio a 

uma populaç~o de flbroblastos relativamente normal. Em outras, 

era visível uma congestão significante de pequenos vasos, e 

um grau moderado de desorganização focal de fibras colágenas. 

Pode-se observar tambêm na região mais relacionada com a ca­

r1e, e quase que restrita a esta area, uma predominância de 

fenômenos exsudativo-vasculares, com vasculíte, perda de colá 

gene perivascular, emigração e acúmulo de neutrófilos (Fig. 2). 

Fora desta área, 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 cá rie superficial, mostrando uma área de infiltração 
i nfl amatóri a d i f usa, predom i nantemente de cé l ulas mononuclea­
res. Desintegração de colágeno, fibroblastos alterados e ede­
ma são também observáveis na área. 

Col . H. E. Aumento: 480X 

FIGURA 2 - Polpa de um pré-molar superior direito, de um paciente de 26 
anos, com cárie superficial, mostrando área de inflamação agu 
da. Fenômenos exsudativo -vascul a res, com acúmulo de polimor fo 
nucleares e macrófagos em área de acentuada desintegração das 
estruturas pulpares normais. A esquerda, discreta proli f era­
ção vascula r e f i broblástica. 
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risticas de normalidade. 

C - CARIE M~DIA 

Os nove dentes com cáries, caracterizadas como 

de profundidade média, exibiam também um quadro histopatológi 
f -

co pulpar variável. _Algumas polpas mostravam aspéctos clãssi-

cos de uma polpa normal compatível com a idade do paciente,o~ 

tras apresentavam uma discreta infiltração de 1 infÕcitos, ma-

crófagos e eosinófi los, e até mesmo áreas focais de infla ma ­

ção a g u da , c o m e de ma , de s i n t e g r a ç ã o de c o 1 á g e no , i n f i 1 t r a ç ã o 

de neutrófi los e macrôfagos, com desaparecimento quase que por 

completo das estruturas vasculares e formação de pus (Figs.3, 

4 e 5) . 

Entretanto, o quadro pulpar dominante na maio -

ria dos dentes com cárie mêdia, foi o de uma discreta a mode ­

rada infiltração difusa de linfócitos , plasmôcitos e macrÕfa­

gos (Fig. 4) em pre ~e nça de alguns poucos eosinófilos. Focos 

de calcificação, proliferação vascular, e algum grau de alte-

ração nas fibras . nerv6sas puderam ser também observados. Deta 

1 h e s c o mo os da F i g u r a 5 , t a m b é m e r a m f r e q u e n te s , : se p a r ando 

as areas mais profundamente alteradas como mostradas na Figu­

ra 3, do resto do tecido pulpar melhor preservado e sem alte-

ra ções mais significantes. 

D- CARIE PROFUNDA 

As polpas obtidas de dentes com cáries profun-
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FIGURA 3- Um dos quadros microscôp icos observáveis na polpa de um dente 
com cá rie média. Agudlzação de um quadro inflamatório c rônico 
com moderado grau de mononuc l ea res~ em me io a uma predominân­
cia de neutrôfilos, eosinôfilos. Desintegração total do teci­
do pulpar, aparecendo a inda no campo do i s pequenos vasos alte 
rados. 

Co 1. H. E. Aumento : 480X 

FIGURA 4- Aspécto microscópico frequente em polpas de dentes com cár ie 
méd ia . Algum grau de edema e dissociação de fibras colágenas, 
e presença de uma população celular mista, constituída de lin 
fóc i tos , pl asmôcitos, macrófagos e eventualmente um ou outro 
leucócito polimorfonuclear. 

Col. H.E. Aumen t o: 480X 
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das mostraram também certél vartabilidade. no seu quadro histo-

patológico. Embora o grau de comprometimento do tecido pulpar 

fosse mais extenso e mais frequente nestas po l pas , os :de ta -

lhes microscópicos não diferiram muito daqueles observados nas 

polpas i nf l amadas de dentes com cá ri es méd i as . Nas cá r ies pr~ 

fundas, provavelmente devido à maior du r ação da l esão, pode -

se observar, com certa frequência, o estabelecimento deum qu~ 

dro i n flama~ório cr5nico difuso, at i ngindo extens5es ma i ores 

do tecido pulpar. Nestas polpas, a presença de um grande núm~ 

rode l infócitos , de macrófagos, de plasmóc i tos e eos i nóf il os 

era f r equente (F i g . 6). Eventualmente apa r eciam em alguns de~ 

tes , áreas focais de desi n tegração do tecido pu l pa r , com a cú-

mu Jo de significante n umero de leucóc i tos po li morfo n uclea r ese 

de mononucleares (Fig . 7) ao lado de áreas de maio r concentra 

ção de plasmóc i tos , l i n fócitos e e osinóf il os ( Fi g . 6 ). Ta n to 

nas polpas que jâ haviam sido expostas ao meio· bucal, como na 

quelas onde, apesar da p r ofundidade da c á rie não havia ocorr i 

do ain da exposiçã o pu l pa r , era comum encont r ar - se á r eas I imi -

tadas de nec r ose tecidual (Fig . 8) 
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FIGURA 5- Polpa de um dente com cárie média, mostrando as estruturas i n 
tercelulares relativamente bem preservadas, entretanto, as pã 
redes vasculares já apresentam. alterações, existe um moderado 
infi l trado de células mononucleares e os fibrob lástos da área 
mostram-se tambem alterados. 

Col . H.E . Aumento: 480X 

FIGURA 6- Pulpite crôn.i ca de um 2<; pré-molar super ior, paciente de 16 
anos, com cárie profunda. Quadro histopatológico clás s ico de 
uma inflamação crônica, mostrando infiltração de plasmõcitos, 
linfócitos, macrófagos e eosinófilos. 

Co 1. H. E. Aumento: 480X 
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FIGURA 7- Mesma polpa da figura anterior mostrando área de desintegração 
do colâgeno e demais elementos da polpa, com migração e acúmu­
lo de grande número de leucôcitos polimorfonucleares, neutrófi 
los e de mononucleares~ .' 

Col. H.E. Aumento: 480X 

FIGURA 8- Polpa de 1? molar superior direito, com cárie profunda, de um 
paciente de 18 anos. Aspécto microscópico de parte da polpa i­
mediatamente s ubjacente à cárie profunda, mostr·ando uma área 
de necrose tecidual envolta por um acúmulo de neutrófilos. 

Col. H.E. Aumento: 190X 
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2 . IMUNOFLUORESCtNCIA 

A detecção de imunog l obul inas G, A, M e GAM foi 

feita por observação em microscoplo de fluorescência, das po~ 

pas coradas com i sot iocianato de f luoresceina conjugado com 

antisso ro s humanos produzidos em coelhos. 

As polpas normais encontradas tanto nos dentes 

íntegros, como também em se i s dentes com cárie superficia l 

nas diferentes faixas etárias, não most raram presença de imu­

noglobulinas, quer intracelular, que r extracelular. 

Nas polpas in flamadas, houve uma variação sig­

nificante, não somente do nümero de células fluorescentes, co 

mo também do tipo de imunoglobulinaspresentes em uma ou outra 

polpa. Os resultados das contagens do número de cé l ulas fluo­

rescentes serão descritos e apresentados mais adiante, entre 

tanto é importante que sejam descritos alguns achados. Por e­

xemplo , a imunogluorescência da po lpa de um primeiro mo l ar su 

perior, com cárie profunda num paciente de 10 anos mostrou pr~ 

sença apenas de algumas poucas cé lula s secretando lgG, um nú­

mero ligeiramente maior de células sec retando lgA e nenhuma 

célula secretando I gM (F i g. 9 A, B e C). Em contrapartida, um 

outro 1<? mo lar, também com cárie prof unda , de um paciente de 

15 anos mostrou um grande numero de célul as secretando i lgM 

(Fig. 10) enquanto que as cêlulas contendo lgG e l gA , eram es 

cassas . 

A observação da Tabela 1 permite verificar uma 
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FIGURA 9- lmunofluorescência da polpa de um primeiro molar com car1e pro 
funda. Em A, a presença de cêluJas contendo lgG; em B, células 
contendo lgA e em C, o tecido pulpar corado com l gM,-não se ob 
servando células fluorescentes. 

Aumento: 80X 

FIGURA 10- lmunofluorescência de uma polpa de um primeiro molar com ca­
rie profunda, mostrando grande número de células contendo lgM . 

Aumento: 480X 
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extrema variação -na o sómente do numero de cê1u1as lmpl icadas 

nos fenônenos imunológicos. como também do tipo de lmunoglob~ 

llna detectada. 

O numero de c@lulas contendo imunoglobul i nas 

em 33 polpas inflamadas de dentes humanos cariados est~ apre-

sentado na Tabela 1. 
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TABELA 1 -Principais detalhes encontrados em 33 polpas infl! 

madas, mostrando o numero de c~lulas contendo imu-

NOME RO 
DE 

A~10STRAS 

2 

3 
4 

5 
6 

7 
8 

9 
1 o 
li 
1 2 

13 
1 4 

1 5 
I 6 
17 
1 8 

1 9 
20 
z l 
22 
23 
24 
25 
26 
2) 

28 
29 
30 
31 
32 
33 

noglobul i nas G, A, M e CAM, e a profundidade da ca 

rie (superficial: S, Média: Me profunda: P). 

PROFUNDIDADE 
DA 

CARIE 

TOTAL 

s 
s 
M 

~. 

M 

M 
M 

M 
F 

p 

p 

p 
p 

p 

p 

p 

p 
p 

p 
p 

p 
p 

p 

p 

p 

p 
p 
p 

p 
p 

! gG 

o 
& 

4 

3 
1 

I I 
o 
o 
8 

23 
3 

5 
9 
2 
5 
1 

7 
6 
o 

1 6 
35 

3 
12 

3 
1 9 
o 
o 

3 1 
9 

l3 
o 

239 

lgA 

7 
4 

o 
o 

o 
5 
3 
4 
6 

8 
1 

I 
3 
o 

o 
3 

20 
o 
5 

6 
13 

3 
3 
2 

6 
4 

o 
4 
2 

1 
7 

12 3 

I gM 

o 
2 

o 

o 

o 
5 
3 

3 
o 
I 
2 

o 
o 
4 
o 
7 
4 

1 1 

4 

1 

3 
l o 

9 
3 
3 
2 
9 

95 

I gGAM 

o 
15 

7 
2 

4 
2 

l3 
o 
8 

1 4 

1 o 
3 
5 
8 
4 
4 
3 
8 

1 o 
o 

25 
27 
53 

3 
7 

3 
40 
o 
3 

31 
1 1 

5 
1 o 

338 
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-Para facilidade de comparaçoes foram obtidosos 

totais de c~lulas que cont~m imunoglobulinas. na amostra de 

pacientes com c~rie e apresentados na Tabela 2, junto com os 

valores observados em pacientes normais. 

H1BELA 2 Número de ceJulas segundo o tipá de imunoglobulina 

que contêm, em polpas normais e inflamadas (equiv~ 

lente a 4 contagens/limina com a ocular intergrad~ 

r a) . 

POLPA 
1 MUNOGLOBUL! NA 

NORMAL INFLAMADA 

---

G o 239 

A o 123 

M o 95 

GMI o 338 

A distribuiçio do numero total de cêlulas, con 

tendo lmunoglobulinas, segundo o tipo de lmunoglobulina obser 

vado e a profundidade da cárie, está apresentada na Tabela 3. 
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TABELA 3- Média do numero de células contendo lmunog1obu1í -

nas segundo a profundidade da cãrle (equivalente a 

4 contagens/lâmina com a ocular integradora). 

------
PROFUNDIDADE DA CAR I E 

IMUNOGLOBULINA 
SUPERFICIAL ME O I A PROFUNDA 

-----

G 4,00 5,64 8, 1 8 

A 5,50 3! o o 3,86 

M 1 ~ o o I , 88 3, 4 5 

GA~\ 7,50 6,33 11 '95 

Foram calculadas as medias e os desviospadrÕes 

dos dados apresentados na Tabela J. Estes resultados estão na 

Tabela 4, 

TABELA 4 - Média e desvio padrão do numero de células que con 

têm imunoglobullnas, segundo o tipo observado. 

IMUNOGLOBULINAS 
ESTATfSTI CA 

lgG lgA I gM ! gGM1 

X 7,24 3, 73 2,88 1 o, 24 

s2 78,75 17, 27 9, 73 147,30 

5 8,87 4, 15 3, I 2 1 2, 14 

s-
X 

1 , 54 0,72 0,54 2 , 1 I 
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Para uma visualização global da presença de ce 

1ulas contendo lmunoglobulinas, foi feito um gráfico (Flg.11), 

que apresenta as mêdias 1 na forma de barras e os desvios pa-

dr6es da m~dla, na forma de segmentos de reta. Esse gráfico 

permite comparar as grandezas das médias e dos desvlos padrÕes, 

do número de cêlulas contendo lgG, !gA, !gM e 1gGAM • 

. Através de simples observação da Fig. 11, pod_:: 

se verificar que nos indivfduos com polpa normal n~o se detec 

tou a presença de' células contendo imunoglobul i nas, enquanto 

que nos indivíduos com polpa inflamada, foram observados os 

vérios tipos de imunoglobullnas estudados. Também pode serve 

riflcado que nos indivíduos com polpa inflamada, a imunoglobu 

lina G apareceu em maior nGmero de cilulas do que a imunoglo-

bulina A, e esta em maior n0mero de cilulas do que a imunogl~ 

buli na M. 

A Flg. 11 tambEim mostra que o numero de célu-

las contendo imunoglobul i nas dos tipos G, A e M e variável 

pois os desvios padrões da média são relativamente altos. t 

fãci l ver que a variabi 1 idade do número de células contendo 

lgG é maior do que a variabilidade do número de células con-

-tendo lgA e lgM. As contagens de lgGAM sao altas, pois corres 

pendem à presença concomitante de I gG, 1 gA e ! gM. contudo essa 

contagem n~o corresponde à soma das c~lulas contendo lgG, lgA 

e lgM observadas isoladamente. A variabilidade dessas conta 

gens de UgGAM ~ bastante alta, mostrando que os numeres de 
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gGAM sao extremamente vari~veis em comparaçao com as observa 

ç;)es isoladas de 1gG, lgA e !gi1. 
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FIGURA ll - Gráfico de barras para o número médio e desvio padrão da média de 
irnunoglobulinas dos tipos !gG, lgA, lgM e lgGAM, em 33 polpas de 
dentes humanos cariados. 
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DI SCUSSAO 

Os resultados dos exames histopatoJÕgicos e de 

lmunofluorescincia mostram que o processo de cirie induz modi 

flcações marcantes no tecido pulpar~ caracterizadas não só por 

alterações inflamatórias como também por envolvimento do sls-

tema imunológico. Al lãs, a constatação de que a cárie é o prl_12_ 

clpal fator determinante de pulpites não é recente. Um volume 

significante de pesquisas desenvolvidas nestes últimos 100 a-

nos mostraram claramente este fato. O que não se conseguiu ai!2_ 

da, foi demonstrar a correlação entre os aspéctos clÍnicos da 

cárie e as características histopatológicas. 

A análise dos achados histopatológicos do pre-

sente trabalho mostram aspéctos similares àqueles observados 

li !1 
por BRANNSTROM ó 

VELTON
4

7 (1968); 

PAWLAK
25 

( 1977); 

LIND 13 (1965); REEVES & STANLEY
40 

(1966);SHO 

BAUME
4 

(1970); TORNECK
56 

(1977); MASSLER & 

TROWBRIDGé 9 (1981); BERGENHDLTZ 7 (1981). A 

tentativa de estabelecer uma correlação entre o quadro histo-

pato1Õgico e as manifestações clínicas confirma trabalhos an­

teriores, inclusive o de ARAOJO et a1ii 3 (1981), que estudan-

!03 polpas dentais humanas, demonstraram a impossibilidade 

.avaliar o estado histológico da polpa em bases puramente 

clínicas. 

No presente trabalho, a variabilidade do qua-

dro histopatológico dentro de um mesmo grupo (cárie média, ou 
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profunda ou superficial) JTJOStra a dificuldade de se tent,ar es 

tabelecer as caracterTstlcas clfnicas a partir de um quadro 

histológico ou vice-versa. 

Por outro lado, o envolvimento imunol6glco, a­

valiado através da quantificação das células contendo imune-

globullnas, ficou claramente demonstrado em quase todas as po_!_ 

pas inflamadas, uma vez. que nas p·olpas normais não foram en-

centradas tais células (Tabelas 1 e 2). Estes achados confir­

mam o trabalho de PULVER, TAUBMAN & SM!THJB (1977}, concorda.:: 

do também com BRANDTZAEG 11 (1973) que afirma que cada vez mais 

se torna mais consistente a idéia de que não existe qualquer 

processo patológico em desenvolvimento no organismo que nao 

envolva o sistema imunológico. E a polpa dental nao e uma ex-

ceçao. Dadas as dificuldades de se estabelecer uma correlação 

entre as quantidades dessas imunoglobulinas (lgG, !gA, lgM)no 

sangue com a inflamação pulpar, devido a possibilidade de ou-

tros processos patológicos do organismo estarem também envol-

vendo o sistema imune, optou-se por esta quantificação de ce-

lulas no local da agressão, ou seja) na polpa. Observando os 

resultados constantes das Tabelas 1, 2 e 3 pode-se notar por 

um lado uma acentuada variabilidade do tipo de !g em relação 

à profundidade de cárie, e por outro, a nao existência de ce-

lulas contendo imunoglobulinas em polpas normais~ o que de cer 
38 

ta forma concorda com os trabalhos de PULVER, TAUBMAN ? SMITH 

e NAI DDRF3Z ( 1977). 

Os resultados mostram ainda, no que concerne a 



profundidade da cárie, que à .medida que a cárie progride,mai?r 

ou mais extenso se torna o comprometimento pulpar, tanto nos 

aspéctos histopatológicos (Fig. 6~ 7 e B) como no envolvimen­

to imuno16gico (Tabelas 1, 2 e 3}. No aspécto ,histopato16gico 

pela instalação cada vez mais constante de um quadro inflama­

tório crônico e no imunopatológico pela presença cada vez 

maior de células imunocompetentes (Tabelas 2 e 3). 

Especificamente com relação aos tipos de imuno 

globulinas encontradas, à medida que a cárie evolue, pela Ta­

bela 3, observa-se que ocorre um aumento de lgG, que passa de 

4,00 a 5,64 e a 8,18 quando a cárie evolue de superficial, a 

média e ã profunda. 

Comparativamente, a lgA, que na cárie superfi­

cial e re·lativamente alta (5,50) passa a 3,00 e 3,86, nas cá­

ries média e profunda respectivamente. 

A lgM passa de 1,00 a 1,88 e 3,45. 'Essa i muno­

globulina, que tem a molécula de tamanho maJor que as demais, 

além de fixar o complemento, atua eficientemente na aglutina­

ção de antígenos particulados, especialmente bactérias.Na po! 

pa dental o seu aumento acentuado na cárie profunda poderia 

estar relacionado com a presença de bactérias que penetrariam 

no tecido pulpar. A presença de células contendo lgGAM, tam-

bém variou bastante, passando de 7,50 na cárie superficial, a 

6,33 na cárie média e a 11,95 na profunda. Os valores não co~ 

respondem a uma soma simples dos valores de lgG. !gA e lgM, 

mas representa uma express;o do que provavelmente tenha ocor­

rido realmente na polpa, em termos de envolvimento imunológico. 
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CONCLUSO E$ 

Os resultados obtidos nesta pesquisa 1 dentro da 

metodologia aplicada, permitem as seguintes conclusões: 

1} A presença de células contendo imunoglobul~ 

nas nas polpas inflamadas confirmam a ocorrência de fenômenos 

imunológicos nas pulpites; 

2) A variabilidade do numero de células conten 

do um ou outro tipo de imunoglobulina, numa mesma profundida-

de de cárie, mostra a i-mpossibilidade de se estabelecer qua_l 

quer correlação dos achados clínicos e imunopatológicos; 

3) Nas cáries superficiais, existe uma predoml 

nância de células contendo lgA, enquanto nas demais a preva-

1encia é de células contendo !gG; 

4) O numero de células contendo !gG aumenta a 

medida que a cárie progride, coincidindo também com a ma i o r 

:_,;nsão da inflamação pulpar; 

5) As células contendo a imunoglobul i na Mapa-

recem na cárie· superficialt aumentando gradualmente com a pr:: 



- 68 -

ConeluhÕeó 

gressao da cárie; 

6) O numero de células contendo lgGAM e bem 

maior nas polpas obtidas de dentes com cárie profunda do que 

nas cáries superficial e média. 
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RESUMO 

Pelo presente trabalho se propos a estudar a 

resposta da polpa dental humana ã cárie, procurando estabele 

cer uma cprre1ação entre as alterações histopatológicas, imu­

nológicas, e as características clínicas do processo de cárie. 

A ocorrência de fenômenos imunológicos, na resposta pulpar,-foi 

analisada através da quantificação das células empenhadas na 

síntese de lgG, lgA, lgM e lgGAM. 

Para esse estudo foram selecionadas 49 polpas 

dentais humanas de pacientes com idades entre 10 e 40 anos, 

que foram agrupadas em polpas de dentes íntegros, polpas de 

dentes com cárie superficial, média e profunda. As amostras fo 

ram fixadas em etanol 95% a 4°C por 16-24 h. e incluidas em 

parafina de baixo ponto de fusão (Sainte-Marie, 1962}. Color~ 

ções em H.E. foram empregadas para as análises histolôgicas e 

os aspéctos imunológicos foram observados nas amostras cora­

das com anti-soros humanos conjugados com fluoresceína, res­

pectivamente para as imunoglobul i nas G, A, M e GAM. A quanti­

ficação de lgG, lgA, lgM e lgGA.M foi executada através da con 

tagem dos pontos de uma ocular integradora Zeiss que incidi­

ram sobre áreas fluorescentes do tecido em estudo. 

Nas polpas dos dentes íntegros, foram observa-

dos aspéctos de normalidade compatíveis com as idades. Em al~ 
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gumas polpas de dentes com cárie superficial, havia caracte-

rfsticas de normalidade enquanto que em outras apareceram a­

reas focais de inflamação aguda. lnflltração difusa de linfó­

citos, plasmócitos e macrõfagos foi o quadro dominante das po_!. 

pas relacionadas com cârie média, enqu~nto que nas profundas, 

além de eosinÓfilos, linfÕcitos e plasmÕcitos, foram encontra 

das areas focais de desintegraç~o do tecido com acGmulo de leu 

cOei tos pol imorfonucleares, 

Atravês da imunofluorescência, as polpas no r-

mais nao apresentaram imunoglobulinas. Nas polpas inflamadas, 

embora tenha havido uma variaç~o significante tanto do nGmero 

de c~lulas fluorescentes como tambêm do tipo de imunoglobuli­

na detectada em uma ou outra polpa, foi verificado que na con 

tagem total, lgG apareceu em maior nGmero de c~lulas do que 

lgA e esta em maior nGmero que lgM. As contagens de !gGAM fo­

ram altas, porêm não corresponderam ã soma de lgG, lgA e !gM 

observadas isoladamente. O nGmero de c0lulas contendo !gG au­

mentou à medida que a cãrie progrediu, coincidindo com a maior 

extensão da inflamação pulpar. lgA pre(fominou nas cáries su-

perficiais enquanto lgM aumentou com a progressao da cârie. 

lgGAM apareceu em maior nümero nas polpas de dentes com cârie 

profunda. 

Tornou-se difícil estab<·lecer uma correlação 

entre os achados clínicos e imunopatol~gicos, devido ~ grande 

variabilidade do numero de células contendo um ou outro tipo 

de imunoglobulina numa mesma profundi1lade de cirie. Aprese~ 



-----------------------------------------------------------------~R~~~l~U~,m~,l~J 

ça dessas células imunocompetentes, nas polpas humanas Infla~ 

madas, confirma a ocorrência de fenômenos lmunológicos nas pL·.l_ 

pl tes, sem contudo permiti r que se estabeleça a prior i qual 

dos tlpos de imunoglobul i nas que estarão presentes nesta ou 

naquela polpa. 
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