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RESUMO

A hipersensibilidade dentindria é caracterizada por uma dor aguda e passageira proveniente da
exposicdo dentindria, em resposta a estimulos externos de natureza térmica, ttil, osmoética ou
quimica, que ndo pode ser explicada por nenhuma outra patologia ou defeito dentario. Esta
condi¢ao desconfortidvel pode atingir em torno de 57% dos pacientes de uma clinica
odontoldgica. E com a énfase na odontologia preventiva, mais adultos manterdo seus dentes
ao longo da vida, o que pode levar ao aumento do nimero de superficies com exposicao
dentinaria. Em decorréncia disto hoje buscam-se tratamentos mais efetivos, que proporcionem
alivio imediato e duradouro. Até o presente momento nao ha "padrao ouro" pelo qual a avaliar
novos tratamentos. Hoje o tratamento e prevencao da hipersensibilidade dentinaria tem focado
no controle da teoria hidrodindmica da dor, com a eliminacdo do potencial do estimulo
externo de desencadear desconforto, seja pela obliteracdo dos canaliculos dentindrios ou pela
interferéncia na transmissdo do impulso nervoso. H4 uma necessidade de uma maior
conscientizacdo dos profissionais e, por conseguinte dos agentes de saide publica, através da

educacgdo, do conhecimento das causas, efeitos e medidas preventivas.



ABSTRACT

The dentine hypersensitivity is characterized by an acute and transient exposure from the
dentine in response to external thermal, tactile or osmotic stimuli which can not be explained
by any other dental defect or pathology. This uncomfortable condition can affect about 57%
of patients in a dental clinic. And with the emphasis on preventive dentistry, most adults keep
their teeth throughout life, which can lead to an increased number of surfaces with dentin
exposure. As a result scientific community is now seeking more effective treatments that
provide immediate and lasting relief to the problem. To date there is no "gold standard" by
which to evaluate new treatments. Today the treatment and prevention of dentinal
hypersensitivity has focused on the control of hydrodynamic theory of pain by eliminating the
potential of the external stimulus to trigger discomfort, or by obliterating the dentinal tubules
or interference in the transmission of nervous impulse. There is a need for greater awareness
among professionals and therefore of public health officials, through education, knowledge of

the causes, effects and preventive measures.



1. INTRODUCAO

A hipersensibilidade dentindria é caracterizada por uma dor aguda e passageira proveniente da
exposicao dentindria, em resposta a estimulos externos de natureza térmica, tatil, osmética ou
quimica, que ndo pode ser explicada por nenhuma outra patologia ou defeito dentdrio (Addy,
2002, Hypersensitivity, 2003).

O termo 'hipersensibilidade dentinéria' tem sido mais amplamente empregado na literatura
para descrever esta comum e dolorosa condicdo dental, embora outros termos também sejam
empregados. H4 ainda autores que argumentam a favor da distin¢ao entre hipersensibilidade
dentindria e a hipersensibilidade dentindria radicular, patologia que teria os mesmos sinais e
sintomas, que, entretanto, além dos estimulos externos contaria também com a participacado de
patégenos periodontais no processo de desencadeamento da dor.

Evidéncias atuais tém demonstrado que a recessao gengival, resultante da abrasdo ou doenca
periodontal, € um dos processos primdrios que levam a exposi¢do dentindria enquanto a
erosdo € um dos principais fatores responsaveis pela abertura dos canaliculos dentindrios
(Addy, 2002, Cummins, 2009, Drisko, 2007, Drisko, 2002). O fato de haver canaliculos
abertos cria uma conexdo direta entre o ambiente externo e a polpa do dente, o que permite
que estimulos externos cheguem até a polpa desencadeando o efeito dlgico.

A hipersensibilidade dentindria € uma condicao desconfortivel que pode afetar até de 57%
dos pacientes de uma clinica dentdria (Dababneh et al., 1999).

O que torna o entendimento de sua etiopatogenia, tratamento e prevencdo de suma
importancia para o clinico.

Hoje o tratamento e prevencdo da hipersensibilidade dentindria tem focado no controle do
mecanismo hidrodindmico da dor, com a eliminacdo do potencial do estimulo externo de
desencadear desconforto, seja pela obliteracio dos canaliculos dentindrios ou pela
interferéncia na transmissao do impulso nervoso(Cummins, 2009, Orchardson and Gillam,

2000).

2. DESENVOLVIMENTO

2.1. Classificaciao



Virios outros termos, tais como sensiblidade dentindria, sensibilidade pulpar, sensibilidade
dentdria, sensibilidade cervical, hipersensibilidade dentdria, também t€m sido utilizados para
descrever esta condicdo. Embora se aceite que possa haver justificativa para o emprego de
alguns desses termos, Addy (Addy, 2000) defende a manutencdo da hipersensibilidade
dentindria, por tradicionalidade, Addy (Addy, 2000) também acredita que pode haver
justificativa para a distin¢do entre os individuos que tem queixas de hipersensibilidade
dentindria e que tém bocas relativamente sauddveis daqueles que se queixam de
hipersensibilidade dentindria como resultado de doenca periodontal e / ou do seu tratamento.
Por isso recentemente, o termo sensibilidade radicular, ou hipersensibilidade dentindria
radicular, foram usados (Addy, 2002, Sanz and Addy, 2002, Troll et al., 2002) para descrever
a sensibilidade resultante de doenga periodontal e/ou seu tratamento. A justificativa é que a
sensibilidade apds a terapia periodontal pode ser uma condicao distinta da hipersensibilidade
dentindria que ocorre apds a estimulacdo hidrodindmica (Troll et al., 2002, Sanz and Addy,
2002, Addy, 2002).

Sustentando esta hipdtese achados histoldgicos demonstraram que cemento e dentina
radicular de dentes periodontalmente doentes sdo invadidos por bactérias
periodontopatogenicas (Adriaens et al., 1988).

No entanto, se a dor de hipersensibilidade dentindria radicular € provocada pelos estimulos
hidrodindmicos, sessando em seguida, pode-se argumentar que ambas sdo essencialmente a

mesma condic¢ao.

2.2. Prevaléncia

A prevaléncia de sensibilidade radicular na populacdo adulta varia consideravelmente entre os
estudos (Chabanski and Gillam, 1997, Gillam et al., 2001, Chabanski et al., 1997). Os
nimeros relativos a relatos espontaneos de sensibilidade radicular (Gillam et al., 2001,
Murray and Roberts, 1994) variam entre 9% e 52%, e sdo mais altos do que os nimeros
obtidos por testes clinicos, geralmente realizados por ar ou estimulo mecanico (Flynn et al.,
1985, Fischer et al., 1992). Os valores determinados clinicamente variam entre 14% e 18%.
Os dados de prevaléncia também parecem depender da origem dos pacientes. Em alguns
estudos, os sujeitos foram recrutados entre as pessoas que frequentam clinicas de atendimento
generalista ou foram aleatoriamente

selecionados. Em pacientes encaminhados a um especialista em periodontia, a prevaléncia de

sensibilidade radicular, determinada clinicamente, mostrou-se alta, variando entre 73% e 98%



(Chabanski et al., 1997). No entanto, hé limitada evidéncia sobre a prevaléncia de
hipersensibilidade radicular apds a terapia periodontal, e se este fendmeno esta relacionada
com a terapia periodontal ou ndo.

Em geral, uma incidéncia ligeiramente maior de hipersensibilidade dentinéria € relatada em
mulheres do que em homens o que pode ser um reflexo de sua maior preocupagdo com a
saude. A maior parte daqueles que apresentam hipersensibilidade dentindria tem idade entre

20 e 40 anos, mas o pico de ocorréncia da-se no final da terceira década de vida (Fischer et
al., 1992).

Quanto a distribuicao intra-oral, a hipersensibilidade dentindria € mais comumente relatada
das zonas bucais cervicais de dentes permanentes. Os locais de predilecdo em ordem
decrescente s@o caninos e primeiros pré-molares, incisivos e segundos pré-molares e segundos
molares (Dababneh et al., 1999).

Em conclusao, apesar de a hipersensibilidade dentindria ser considerada como uma condi¢ao
dolorosa muito comum € possivel que a prevaléncia v4 aumentar. Como um resultado da
énfase continua na odontologia preventiva, mais adultos manterdo seus dentes ao longo da
vida, isto por sua vez pode levar ao aumento do nimero de superficies com exposi¢ao

dentindria em decorréncia da terapia periodontal e de cuiados pessoais.

2.3. Teoria Hidrodinamica

A dentina € estruturalmente formada por hidroxiapatita e componentes organicos, mas difere
de todos os outros tecidos mineralizados do corpo pela presenca de milhares de canaliculos
perpendiculares a camara pulpar. Esses canaliculos sdo formados durante a dentinogénese
com a migrac¢ao dos odontoblastos. Os canaliculos contém em seu interior os prolongamentos
celulares dos odontoblastos, que se encontram no tecido pulpar, além de fluido que circunda
os prolongamentos (Orban and Bhaskar, 1986).

Atualmente a comunidade cientifica aceita a teoria hidrodinamica como a explicagdo mais
plausivel para a hipersensibilidade dentindria (Addy, 2002, Cummins, 2009). Tal teoria sugere
que os estimulos externos levam a alteracdes na pressao do fluido dentinario. Como
conseqiiéncia, o movimento do fluido transmite um sinal ao prolongamento odontobléstico,
que leva o estimulo da superficie dentaria em direcao ao nervo aferente na terminacio do
tdbulo dentinario, resultando em dor (Brannstrom, 1963). Assim em um dente com

hipersensibilidade dentindria qualquer estimulo como pressao fisica ou movimentacdo aérea
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podem provocar dor. A dor aparece na presenca do estimulo e uma vez que este € removido
ela desaparece logo em seguida.

Consistentemente com a teoria hidrodinamica dentes apresentando quadro de
hipersensibilidade dentindria exibem mais e maiores tibulos dentindrios comunicantes com a
polpa em sua superficie (Ishikawa, 1969).

Para que haja hipersensibilidade dentinaria o tecido dentindrio deve estar exposto € 0s
canaliculos expostos devem estar abertos e comunicantes com a polpa (Addy, 2002,
Cummins, 2009). Normalmente a dentina esta coberta, seja por cemento ou esmalte. Com a
erupc¢do dentdria a margem gengival sela o dente deixando a parte corondria exposta no meio
externo e a por¢do radicular protegida. O processo de exposi¢do dentindria e abertura dos

canaliculos € complexo e multifatorial.

2.4. Etiologia

H4 numerosos e variados fatores potencialmente etioldgicos e predisponentes para a
hipersensibilidade dentindria. Certamente, nenhuma causa suficiente pode ser identificada.
Por definicdo, a hipersensibilidade dentinaria pode surgir como resultado da perda de esmalte
e ou desnudacdo da superficie da raiz com exposicdo da dentina subjacente. A perda de
esmalte como parte de desgaste dentério pode ser resultado de abrasdo, atrito ou erosao.
Embora o desgaste dental tenha sido geralmente dividido em erosdo, atrito e a abrasdo, na
realidade, é uma combinag¢do dos mesmos, mas muitas vezes em diferentes proporgdes.
Atrito descreve o desgaste dos dentes em locais de contato direto entre dentes (Smith, 1989).
Atrito estd associado a func¢do oclusal e pode ser exagerado por hébitos ou atividade
parafuncionais tais como o bruxismo. Assim, foi relatado que o bruxismo foi a tinica causa de
desgaste dental patolégico em 11% dos casos de desgaste relatados e foi um fator etioldgico
coadjuvante de dois ter¢os dos casos (Smith and Knight, 1984).

Abrasdo descreve o desgaste dos dentes causado por outros objetos (Orchardson and Collins,
1987) do que outro dente (Smith, 1989), exemplos incluem escova de dental / pasta de dentes.
As lesdes por abrasdo por escovacao tipicas sdo lado dependente, por exemplo, sendo maiores
no lado esquerdo em pessoas destras. A drea bucal cervical dos dentes sdo os locais de
predilecdo. Além disso, caninos e pré-molares sdo mais afetados por causa de sua posicao
dentro da arcada dentdria onde recebem mais atencao durante escovagdo (Addy et al., 1987).
A escova de dente em si tem pouco ou nenhum efeito sobre os tecidos dentais duros (Absi et

al., 1992). O creme dental mesmo sobre uma escova de dentes ndo provoca quase nenhum
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desgaste do esmalte e somente efeitos clinicamente insignificante sobre a dentina. No entanto,
quando combinado agentes erosivos a perda de tecido pela escovacdo com creme dental é
consideravelmente aumentada (Davis and Winter, 1980).

A erosdo ¢é atualmente considerada o principal fator envolvido no desgaste dentério, e foi
definida como a dissolucdo de dentes por dcidos que ndo sdo de origem bacteriana (Pindiborg,
1970). A erosdo pode ser provocada por dcidos extrinsecos ou intrinsecos (Zero, 1996),
erosao extrinseca (Scheutzel, 1996) pode ser subdividida em dietética e do meio ambiente,
enquanto a erosao intrinseca € o resultado da exposi¢ao de dentes ao suco gastrico.

A periodontite ou a terapia periodontal sdo reconhecidas como fatores etiolégicos de
hipersensibilidade dentindria radicular (Chabanski et al., 1997). Alguns estudos relataram que
mais de metade dos pacientes apresentaram hipersensibilidade dentindria ap6s o tratamento
periodontal com uma intensidade aumentada durante as trés semanas seguintes, sendo que
apos este periodo a intensidade diminui. E dois meses apds a terapia, 0 mesmo nimero de
pacientes ainda exibia alguma hipersensibilidade dentinaria (Fischer et al., 1991).

Tem sido relatados casos de hipersensibilidade dentindria que ocorreram até 5 anos apds a
cirurgia periodontal (rhi and rhi, 1998).

No entanto, o desconforto causado pela a sensibilidade radicular durante a vida diéria
parecem ser transitorios (Fischer et al., 1991), e de pequena monta em geral (Tammaro et al.,
2000).

O sucesso do tratamento da doenga periodontal depende da remocgdo eficaz de depdsitos
bacterianos nas superficies dos dentes. Isto pode ser conseguido através de medidas didrias de
higiene oral tomadas pelo paciente (Axelsson et al., 1991), e através de medidas
profissionalmente realizadas como o debridamento mecanico (Morrison et al., 1980). No
entanto, o estabelecimento de condi¢cdes periodontais sauddveis por tratamento ativo pode
resultar num certo nimero de efeitos secundarios indesejados.

Muitas vezes, haverd recessdo dos tecidos gengivais (Badersten et al., 1984), deixando
superficies radiculares expostas ao ambiente oral.

O desnudamento iatrogénico da dentina radicular devido a remog¢ao da camada de cemento é
outra complicagdo dos

procedimentos de raspagem (Jacobson et al., 1994). Um grande nimero de tibulos dentinarios
serd, em virtude disto, exposto, levando diretamente para a polpa as bactérias e os elementos
bacterianos presentes no ambiente oral (Bergenholtz and Lindhe., 1978).

Como resultado, o paciente pode apresentar aumento da sensibilidade das superficies das

radiculares expostas aos estimulos térmicos, tateis, evaporativos e osmoéticos. Esta condi¢do
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de dor, quando grave, na literatura tem sido denominada hipersensibilidade dentindria, que €
uma doencga bem conhecida para o clinico (Bissada, 1994).

A hipersensibilidade dentindria parece ser uma complicacdo particularmente prevalente em
pacientes previamente expostos a terapia periodontal ndo cirtrgica ou cirdrgica (Chabanski et
al., 1996). Até agora, estas associacdes entre a incidéncia de sensibilidade radicular com a
instrumentacdo periodontal ndo cirdrgica sé foi feita a partir de pequenas amostras de
pacientes. Fischer et al. (Fischer et al., 1991) observaram, em um estudo envolvendo incisivos
inferiores, um aumento no nuimero de pacientes que respondem com sensibilidade aos
estimulos mecanicos e evaporativos. Eles também relataram que o nivel de limiar de dor
diminuiu dentro de uma semana apds instrumentagdo subgengival. Por outro lado, Wallace &
Bissada (Wallace and Bissada, 1990) observaram que nao houve mudanga significativa na
sensibilidade da raiz apds raspagem e alisamento radicular. No entanto, este relatério nao
define os tempos para as avaliagdes, que é de importancia crucial, j4 que a intensidade da

sensibilidade radicular parece variar ao longo do tempo (Sim and Han, 1989).

2.5. Tratamento

O tratamento de um paciente que sofre de hipersensibilidade dentindria deve basear-se num
diagnéstico correto da condicdo pelo dentista, que deve estar ciente de outras condicdes
clinicas que apresentam sintomas semelhantes. Condi¢des que podem produzir sintomas que
mimetizam os de hipersensibilidade dentindria sdo: sindrome do dente rachado, restauracdes
fraturadas, dentes lascados, carie dentdria, sensibilidade pds-restauracao (Dowell et al., 1985).
Na medida em que a escovacao dentdria traumadtica parece ser um fator etiolégico na
hipersensibilidade dentindria, a instrucao de uma técnica de escovagdo adequada pode
prevenir maiores perdas de dentina e a resultante hipersensibilidade (Dababneh et al., 1999).
Forca excessiva, escova de dente de cerdas duras, dentifricios altamente abrasivos devem ser
evitado. O uso de um dentifricio com nenhuma ou baixa abrasividade ou a escovagdo com
dgua apenas, resultou no fechamento dos tibulos dentindrios, enquanto escovar com um
creme dental contendo Fosfato de Célcio como sistema abrasivo levou a abertura dos tibulos
dentinarios (Kuroiwa et al., 1994).

A escovacdo deve ser evitada ap6s consumir alimentos e bebidas 4cidas, ja que a escovacao
dos dentes, em combinacado com a descalcificacdo da superficie dentindria causada pelo 4cido,
¢ capaz de acelerar a perda de estrutura dental (Davis and Winter, 1980) e aumentar a abertura

dos tibulos dentinarios (Absi et al., 1992).
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Tendo a abertura dos tibulos dentindrios pelo dcido alimentar um papel muito claro iniciagdo
da hipersensibilidade dentindria, o aconselhamento dietético € um fator importante para o
tratamento da condicdo. Outras sugestdes foram: beber algo neutro ou alcalino apds a ingestao
de 4cidos, tais como dgua ou leite; usar um canudo; esfriar a bebida, o que pode reduzir seu
potencial erosivo e; finalmente, evitar d4cidos como lanche antes de dormir ou durante a noite
(Milosevic, 1998).

Se a suspeita € de erosao intrinseca como um fator de desgaste do dente e levando a
hipersensibilidade dentindria, a causa intrinseca deve ser investigada e tratada por
encaminhamento do paciente para o medico. Lavar a boca com um liquido antidcido,
especialmente apds o vomito ou regurgitacdo, € indicado (Shaw and Smith, 1994).

Em casos graves ou cronicos, a fabricacao de uma placa oclusal para ser inserida nas ocasides
de alto risco pode reduzir a agressdo aos dentes.

Como a hipersensibilidade pode resultar de tratamentos dentarios, os pacientes devem ser
informados sobre os potenciais riscos. Informar o paciente com antecedéncia com relagdo a
possibilidade de eventos dolorosos apds o tratamento periodontal e restauracdes podem
reforcgar significativamente a relagao dentista-paciente e reduzir a dor e ansiedade.

Em geral, a terapia convencional para hipersensibilidade dentindria é baseada no uso de
agentes topicos dessensibilizantes que podem ser aplicados profissionalmente ou podem ser
prescritos para o paciente para o uso doméstico. O agente dessensibilizante ideal ndo deve
irritar ou colocar em perigo a integridade da polpa, deve ser de relativa aplicagcdo indolor,
deve ser de facil aplicacdo, rdpida agdo, eficaz permanentemente e finalmente nao deve
descolorar a estrutura dental. Até o presente momento este tratamento ndo foi descoberto e
nao ha "padrdo ouro" pelo qual a avaliar novos tratamentos.

Atualmente, a maioria dos produtos comercializados para a hipersensibilidade dentinaria
existentes no mercado leva em sua composicao o flior sob as mais diversas formas, tais
como: fluoreto acidulado, fluoreto de sddio, fluoreto salinizado ou ainda os cloretos de
estroncio, de zinco e oxalato de potéssio (Filho, 1996). A aplicacdo destes produtos
fluoretados podera potencializar a remineralizacao superficial da dentina, levando a
obliteracdo dos tibulos dentindrios. Dentre os agentes oclusivos, o uso de sais soliveis - que
ao reagirem com o Ca ++ ou o PO4 existentes no liquido dos tibulos dentinarios - formarao
precipitados insoldveis, responsaveis pela obliteracdo dos tibulos (Clark and Papas, 1992).
Entretanto, a formacao de precipitados pode ser prejudicada pela escovacao traumadtica ou por
traumas oclusais, enquanto a erosao é capaz de dissolver estes sais. Além disto estes produtos

requerem uso continuo para que o alivio seja alcancado.
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Os vernizes cavitdrios também apresentam valor clinico no tratamento da hipersensibilidade
dentindria promovendo uma a¢do seladora devido a presenca de nitrocelulose em sua férmula.
Entretanto, apresentam um tempo de efetividade curto, visto que logo sdo removidos pela
saliva ou agentes mecanicos (escovacao e alimentagao) (Colnago, 2003).

O uso de cremes dentais que contenham cloreto de estroncio 10% ou outros agentes
dessensibilizantes € outra possibilidade terapéutica. Isso ocorre provavelmente devido a troca
do célcio da dentina pelo estroncio, produzindo um novo complexo de estroncio-apatita,
reduzindo a condutividade hidraulica da dentina e, consequentemente, a hiperestesia (Pereira,
1995). Entretanto, uma vez que o uso da pasta dental € interrompido, o efeito analgésico
também ser4.

Podem-se utilizar materiais restauradores, sendo eficazes no momento em que 0s outros
métodos utilizados se mostrarem incapazes de controlar a hipersensibilidade dentindria. Estes
materiais sdo utilizados para obliterar os tibulos dentindrios e evitar o movimento do fluido
dentindrio. Assim, materiais adesivos e estéticos como o idonomero de vidro — que ndo requer
condicionamento dcido, além de propiciar liberacao de flior — e as resinas compostas -
utilizando-se principalmente em associa¢do com sistemas adesivos autocondicionantes de
duas etapas - mostram-se vantajosos por ndo requerem desgaste de estrutura dental (Kriiger,
2001).

Atualmente, a utilizacao dos lasers de baixa intensidade (também conhecidos como lasers ndo
cirurgicos ou lasers terapéuticos) € crescente, demonstrando eficidcia em longos periodos. A
literatura relata que o tratamento realizado com laser de baixa intensidade diminuiu a
hipersensibilidade de modo crescente no decorrer de 45 dias, sendo que em nenhum momento
esta sensibilidade foi exacerbada (Lizarelli and Mazzeto, 1998).

Sais de potdssio também tém sido empregados, pois tém a propriedade de penetrar nos
canaliculos dentindrios e despolarizar as fibras nervosas, levando a uma menor excitabilidade
destas fibras aos estimulos, diminuindo a sensa¢do dolorosa do paciente (Kim, 1986). O
nitrato de potdssio incorporado no dentifricio de uso didrio dos pacientes € a forma mais
empregada deste principio ativo e a mais comumente encontrada no mercado. A maioria dos
produtos sugere uso continuo por pelo menos 4 - 8 semanas antes que alivio significativo seja
observado (Cummins, 2009).

Kleinberg et al, desenvolveram uma nova tecnologia cujo principio ativo € a arginina (um
aminoécido de carga positiva em pH fisiolégico), bicarbonato (tampao) e carbonato de cdlcio
(fonte de cdlcio). Estudos t€m demonstrado que este produto quando aplicado sobre a dentina

exposta oblitera os canaliculos dentindrios com um tampao de arginina, célcio, fosfato e



15

carbonato. Este tampdo, resistente 4s pressdes pulpares normais e aos desafios &cidos,
efetivamente reduz o fluxo do fluido dentindrio reduzindo assim a hipersensibilidade
dentinéria (Kleinberg, 2002).

Em virtude do exposto fica clara a necessidade de que tratamentos mais efetivos, que
proporcionem alivio imediato e duradouro, sejam testados para que os tratamentos
profissionais e de uso doméstico alcancem resultados mais desejaveis.

Faltam estudos clinicos controlados que evidenciem a eficdcia do recobrimento radicular
cirirgico para o tratamento da hipersensibilidade dentinédria. Ha alguns estudos que apontaram
uma diminuicdo da hipersensibilidade dentinaria apds recobrimento radicular (deOliveira et
al., 2012). Apesar da plausibilidade bioldgica, ja que o reposicionamento da margem gengival
garantiria a oclusdo dos tibulos dentindrios radiculares expostos ao meio bucal, ndo ha
evidéncias cientificas suficientes para suportar esta afirmacao. Além disso, técnica cirdrgica
pode ndo ser suficiente para solucionar o problema se empregada isoladamente, uma vez que
para tanto 100% da superficie radicular tem de ser coberta por tecido gengival; ji que a
por¢do cervical da raiz é onde se encontram canaliculos dentindrios em maior nimero e
calibre, mesmo que apenas uma pequena faixa permaneca descoberta, é provdvel que nado se
consiga restabelecer a saide e o conforto para o paciente. Ainda, se houver dentina corondria
exposta as técnicas de reposicionamento muco-gengival ndo se aplicam para o recobrimento

da coroa dental.

3. CONCLUSAO

O aumento da longevidade da denti¢do através da terapia periodontal e procedimentos de
controle de placa bacteriana pode aumentar a incidéncia de hipersensibilidade dentinéria. O
objetivo final no tratamento de hipersensibilidade dentindria € o alivio imediato e permanente
da dor. Os agentes dessensibilizantes convencionais podem produzir resultados insatisfatérios
se ndo forem considerados os fatores causais que criaram o problema. Uma vez que um
diagndstico definitivo da hipersensibilidade dentindria foi feita, apds considerar um
diagndstico diferencial, uma avalia¢do cuidadosa dos fatores etioldgicos deve ser considerada,
0 que, por sua vez, se identificados e adequadamente manejados podem melhorar o resultado
dos agentes usados atualmente como dessensibilizantes e garantir maior sucesso ao
tratamento.

Hé uma necessidade de uma maior conscientiza¢do dos profissionais e, por conseguinte dos

agentes de saude publica, através da educagdo, do conhecimento das causas, efeitos e medidas
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preventivas do desgaste dentdrio e recessdo gengival o que resultaria na prevencao e melhor

planejamento de acdes voltadas ao controle da hipersensibilidade radicular.
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