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Resamo

A dor pds-operatdria decorrente de procedimentos endodénticos ainda se constitui numa
grande preocupagiio do cirurgifo-dentista. O objetivo desta pesquisa foi avaliar os efeitos
da betametasona na prevengdc ou controle da dor pés-operatoria, em duas situagdes
distintas: na primeira etapa (E,), a prevencdo da dor decorrente de tratamentos
endoddnticos eletivos, em sujeitos previamente assintomaticos; na segunda fase (E), o
controle da dor ja estabelecida, no caso das urgéncias endoddnticas. Foram selecionados
102 voluntirios em bom estado de saGde geral para a Ey e 120 sujeitos para a E;, que
receberam os seguintes tratamentos: injeglio infiltrativa de uma soluglio de betametasona
(0,05 mg/Kg de peso corporal) ou placebo (solugfo salina, num volume equivalente),
administrada pela via submucosa, na face vestibular da regifio apical do dente envolvido,
imediatamente apds o final da intervenciio, de forma aleatoria e duplo-cega. A intensidade
de dor foi avaliada por meie de escalas verbais descritivas, nos tempos de 4, 24 e 48 horas
apds o tratamento, por contato telefSnico. Os dados foram tratados estatisticamente pelos
testes Exato de Fischer, Mann-Whitney e Qui-quadrado (a=5%), demonstrando que na
primeira etapa, a intensidade de dor pos-operatoria foi significativamente menor nos
pacientes tratados com a betametasona, em relagfio ao placebo, nos 3 tempos de estudo (4
heras: p = 0,0007, 24 horas: p = 00,0022, 48 horas: p = (,6126). Na segunda etapa, o
controle da dor também foi mais eficaz no grupo tratado com a betametasona nos tempos
de 4 horas (p = 0,0177) e 24 horas {p = 0,0012), se comparado ao placebo. Com base no
conceito de que a dor decomrente da instrumentagio em endodontia é, de forma geral, de
maior intensidade nas primeiras 24 horas apds o procedimento, conclui-se que =
betametasona pode ser indicada como terapia adjuvante aos procediumentos clinicos de

ordem local, tanto nos tratarnentos eletivos quanto nas urgéncias endodénticas.

Palavras-chaves: Dor, endodontia, glicocortictides.



Abstract

Posttreatment endodontic pain is still a significant problem in dentistry. The aim of this
randomized double-blind study was to evaluate, in two stages, the effect of betamethasone
on the control of postoperative pain in patients submitted to endodontic treatment. In the
first stage, patients were asymptomatic, whereas in the second, pain was already present
before the treatment. Volunteers (n=102), both genders, were submucosally injected with a
single dose of a betamethasone solution (0.05 mg/body weight) or a sterile saline sohition
(placebo) after endodontic treatment completion. All volunteers received a vestibular
injection periapically to the tooth treated. To assess pain intensity, verbal descriptive scaies
were given to all volunteers. Answers were given from their homes by telephone at 4, 24,
and 48 hours after endodontic freatment. The Chi-square, Mann-Whitney and Fischer’s
exact tests were used for statistical analysis. In the first stage, pain intensity was
significantly lower for patients treated with betamethasone in the three periods tested (4
hours: p=0.0607; 24 hours: p=0.0022; 48 hours: p=0.0126), when compared to placebo. In
the second stage, pain was also better controlled by betamethasone at periods of 4 hours
(p=0.0177) and 24 hours (p=0.0012) for patients treated with betamethasone, when
compared to placebo. In conclusion, once the pain caused by endodontic instrumentation is
in general more intense at the first 24 hours after treatment, betamethasone might be used

as an adjuvant therapy to pain control in endodontic procedures.

Key words: Endodontic pain, analgesia, glucocorticosteroids.



1 INTRODUCAO

A endodontia se constitui numa especialidade de grande importincia na clinica
odontolégica. Apesar do melhor entendimento dos fenémenos biolégicos € do avango
tecnolégico alcangado nos Gltimos anos, o tratamento endoddntico convencional ainda
consiste nma descontaminaciio ¢ prepare do sistema de canais tadiculares, por meios
mecinicos ¢ quimicos e seu preenchimento com um material obturador, seguido de uym
periodo de acompanhamento clinico que finda com o processo de reparo da lesdo.

Da mesma forma, a dor pés-instrumentacio ainda ¢ uma complicagfo que pode
estar associada a terapia endodbntica, sendo mais comum em pacientes que ja acusavam
este sintoma antes do inicio do procedimento (Genet ef al., 1986), como ocorre no caso das
urgéncias.

Entretanto, mesmo em pacientes previamente assintomdticos, durante o preparo
quimico-mecinico do sistema de canais radiculares, fatores irritantes como bactérias ¢ seus
produtos, tecido necrosado, solucBes irrigadoras ou substincias contidas nos “curativos de
demora” podem ser forgadas além do apice para os tecidos periapicais. Esta agressfo €
suficiente ¢ bastante para induzir uma resposta inflamatoria local, caracterizada por edema
g dor intensa. Este fendmeno € conhecido como flare-up, caracterizande uma situacio de
urgéncia endodontica e que, portanto, requer um pronto atendimento (Matusow, 1988).

A inflamagio dos tecidos periapicais ¢ caracterizada por uma série de eventos
vasculares em resposta 2 lesfio tecidual. A liberagio de mediadores quimicos como a
histamina, bradicinina, substincia P, serotonina, prostaglandinas e leucotrienos sio
responsaveis, direta ou indiretamente, por esta resposta vascular € pelo desencadeamento da
dor. O efeito potencial dos corticosterdides em prevenir o edema e a dor € evidenciado, ao
menos em parte, pela sua propriedade em reduzir ou suprimir a formaglic de precursores de
alguns destes mediadores (Vane & Botting, 1990).

No campo da endodontia, ha décadas, os corticosterdides tém sido empregados sob
a forma de “curativos de demora” colocados na cimara pulpar. Entretanio, pode-se dizer
gue no Brasil ainda existe cerla resisténcia por boa parte dos endodentistas quante ac uso

sistémico destes farmacos, por via oral ou parenteral, mesmo aps varios ensaios clinicos



terem demonstrado sva eficacia e seguranga no conirole da resposta inflamatdria aguda em
endodontia (Marshall & Walton, 1984; Krasner & Jackson, 1986; Glassman ef al., 1989;
Liesinger et al., 1993; Quintana-Gomes Jr. & Andrade, 1998, Rogers ef af., 1999; Ouyang
et al., 2001; Tsesis et al_, 2003).

Nobuhara et al. (1993) desenvolveram um modelo experimental para estudar os -
efeitos da dexametasona nos tecidos periapicais de ratos apds sobreinstrymentacho
endoddntica. Demonstraram, por meio de téenicas histologicas, que a infiltragio submucosa
de dexametasona, na regifio periapical de molares mandibulares, produz um significante
efeito antiinflamatério, caracterizado pela inibigdio da migraciio de neutréfilos para os
tecidos periapicais,

Extrapolado para a clinica, a administracio de um corticosterdide por meio de
injecfo infiltrativa intrabucal seria uma técnica que ofereceria grande familiaridade ao
cirurgido-dentista, sem a necessidade de equipamento especializado. Além do mais,
presume-se que seriam obtidos niveis 6timos do medicamento na regifio inflamada, com a
vantagem adicional de a aplicagio ser mndolor, ja que por ocasifo da mfiltraclio a regifio se
encontraria anestesiada.

Isto estimulou a realizagfio da presente pesquisa, cuja expectativa inicial era de que
a infiltragio de um corticosterdide na regifio periapical do dente envolvido pudesse se
constituir numa ferramenta farmacologica eficaz e segura para prevenir o flare-up, no caso
de procedimentos eletivos em voluntdrios assintomaticos; por outro lado, controlar a dor
pos-operatdria frente as urgéncias inflamatdrias de cunho endoddntico, o que contribuiria

sobremaneira para uma melhor qualidade do tratamento, em beneficio do paciente,



2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 A endodontia nos dias atuais

A endodontia € provavelmente uma das especialidades da Odontologia que mais
cresceu em desenvolvimento clinico e bases cientificas, englobando os mais recentes
avangos tecnologicos (Sydney, 2002). Assim, muitos dos principios de outrora ja nfo tém
espago na moderna terapia endoddntica (Weine, 1999; Wey, 2000).

Seja no caso de procedimentos endoddnticos eletivos ou de cariter de urgéncia, o
preparo biomecfnico do sistema de canais radiculares ¢ a efapa mais importante do
tratamento, tendo como objetivo a limpeza e 2 modelagem deste sisterna, propiciando um
espago ideal para uma adequada obturagio (Negriio & Aun, 1998), Entretanto, a complexa
anatomia interna dos diferentes grupos dentirios ainda representa um dos maiores
obstaculos 4 execugdo plena da terapia endodbntica (Camargo ef el 1996).

Amalmente a endodontia conta com diferentes técnicas de instrumentagiio, algumas
delas com avancos no sentido cérvico-apical, outras com recuo #apico-cervicais. Em
comum, t8m como objetivo obter um preparo conico afimilado, que permita manter a forma
original do canal radicular (Vieira ef af., 2004).

Além das técnicas que empregam somente instrumentos endodfnticos manuais
convencionais, outras incluem dispositivos mecénicos, instrumentos rotatdrios e vibracGes
sOnicas e ultra-sOnicas (Valdrighi ef al., 1991).

Até meados da década de 80, o preparo biomecinico dos canais radiculares utilizava
instrumentos manuais & base de a¢o inox ¢ com conicidade de 2%, que podiam induzir
deformacgBes em canais radiculares curvos, incluindo degraus, zips e até mesmo trepanacdes
nas “dreas de risco” (Abou-Rass et af.,1980; Tidmarsh, 1982).

Apbs 1985, com a introdugiio das novas limas de niquel e titinio (NI-T1}, acionadas
a motor, houve um aumento de conicidade de 0,03, 0,04, 0,05 ¢ 0,06 mm por milimetro de
comprimento, mudando o padriio, que € de 0,02 mm de aumento de conicidade das limas
tipo Kerr € Hedstréen (Leonardo et al., 1999; Camargo et af., 2002).

Com esta nova concepgdo, essas limas, ao serem acionadas no interior do canal

radicular, girando a 360° no sentido hordrio, com velocidade constante e no sentido



coroalapice (crown-down), propicia uma nitida vantagem sobre as limas endoddnticas
convencionais. Este procedimento promove a limpeza e a remogio do contelido séptico dos
restos arginicos e raspas dentinarias para a cimara pulpar ¢, similtaneamente, determina o
escalonamento e o alargamento dos dois-ter¢os corondrios, além de diminuir a curvatura, o
que ¢ chamado “desgaste anticurvatura” (Carnargo ef al., 2002; Vieira et al., 2004).

Neste contexto, Valdrighi et al. {1991), propuseram a técnica hibrida que € dividida
em duas fases: 1) acesso e ampliagio, com simultineo esvaziamento sem pressiio apical, de
metade a 2/3 corondrios do canal, com a utilizacio de instrumentos rotatérios (brocas de
Gates-Glidden ¢ de Largo), promovendo assim o escalonamento de avango progressivo
step down, com pequenas variacles em dentes uni e multirradiculares; e 2) preparo do
segmento remanescente apical do canal radicular, mediante a instramentagio manual pela
técnica escalonada de recuo programado step back, precedido pels explomgio deste
segmento apical e da determinagio do comprimento real de trabalhe.

Segundo estes mesmos autores, a técnica hibrida ¢ mais aplicavel nos casos de
canais atrésicos, cuja dilatagio prévia do segmento coronirio do canal radicular vem
facilitar os procedimentos complementares de instrurmentaciio, simplificando o trabalho do
clinico. Além disso, ¢ uma técnica avancada, simples e eficiente, de ficil dominio e répida
execugiio, com baixo fisco operacional, além de deixar o canal semipreparado para receber
pinos protéticos.

De acordo com Soares (2001), a técnica hibrida de instrumentacdo abrange, dentre
outros objetivos, a remogo progressiva do tecido necrotice infectado, no sentido coroa-
dpice, atenuando a extrusio de material estranho no ambiente periapical, reduzindo assim, a
reatividade tecidual.

O uso de instrumentos rotatOrios permite a realizagiio de tratamentos endoddnticos
em tempos muito reduzidos, diminuindo-se o estresse para o profissional e para o paciente,

com reducio dos episddios de dor no periodo pés-operatorio (Leonardo ef al., 1999),

2.2 A dor em endodontia

Segundo Liesinger ef af. (1993), a inflamaciio dos tecidos periapicais se constitui na

principal fonte da dor apds o tratamento endodfntico. A dor associada com sensibilidade a



percussio geralmente resulta de uma reacfo a estimulos nocivos como as toxinas
bacterianas, que extravasam do sistema de canais radiculares para o peridpice. Como 2
terapia endoddntica nfio elimina imediatamente a inflamacio perapical, a dor podera
persistir mesmo ap0s o tratamento.

Nobuhara ef af. (1993) demonstraram que a sobreinstrumentagio dos canais
radiculares € um dos principais fatores que desencadeiam o processo inflamatomio. A
instrumentagdo além do forame apical pode introduzir wma variedade de irritantes na regifio
periapical, incluindo microorganismos, solugfes irrigadoras € medicamentos aplicados no
interior dos canais. A resposta a estes uritantes produz liberagio dos mediadores
inflamat6rios, a0 mesmo tempo em que ocorre a diminuicio do limiar de dor nas
terminacdes nervosas sensitivas.

A dor apbs o tratamento endoddntico pode ser a fonte de constrangimento para o
cirurgidio-dentista e de incémodo para o paciente, ainda mais se o dente nfio apresentava
sintomas previamente 4 intervengdo (Oginni & Udoye, 2004; Yoldas ef al., 2004).

Dependendo da técnica empregada e método de avaliagio, a ocorréncia de dor de
intensidade leve a moderada, decorrente de tratamento endoddntico, pode se dar numa
ampla faixa que varia de 26 a 64 % dos pacientes (O'Keefe, 1976; Maddox ez al., 1977,
Yesilsoy et al., 1988). J& com relagBo aos flare-ups (dor severa geralmente acompanhada
por edema) sua incidéncia parece se situar entre 1,5 a 24 % (Walton & Chiappinelli 1993),
ou 1,4 a 20% (Torabinejad er al., 1994) ou ainda 1,8% a 45% dos casos, segundo Ludovic
(2002).

Genet ef al. (1986) sfio da opinifio de que a dor pés-operatdria em endodontia ¢ mais
comtm em pacientes que j& acusavam o sintoma antes do tratamento.

De fato, O'Keefe (1976) i4 havia demonstrade uma relagio significante entre os
nivels de dor pré, trans e pos-operatOria. Pacientes (ue apresemtavam dor severa pre-
operatoria foram os que acusaram maior desconforto durante e apdés o tratamento
endodbntico.

Quanto ao tempo de duraglio, a dor pés-instrumentaciio em endodontia pode
persistir por algumas horas até varios dias, dependendo do dano imposto ao tecido

periapical e da natureza do agente responsavel pela injuria (Negm, 1989).



Alguns autores relatam uma maior incidéncia de dor quando o iratamento do
sistema de canais radiculares € realizado numa tinica sessfio {Clem, 1970, Oginni & Udoye,
2004, Yoldas et al., 2004). Ao contririo, outros demonstraram nfio haver diferencas
significantes na presenca deste sintoma quando o procedimento endoddntico € realizado
nurna fnica visita ou em miltiplas sessbes ((CKeefe, 1976}

Marshall & Walton (1984) e Liesinger (1993) relataram que ndo houve relacio entre
a incidéncia de dor pos-operatdria e o estado patoldgico da polpa, bem como, em relagdo ao
género, etnia, sensibilidade & percussio, grupo dentério e condigbes do peridpice.

Segundo Seltzer & Naidorf (2004a), embora as causas para ¢ desenvolvimento de
flare-ups ndo sejam claras, algumas hipteses podem ser levantadas: a) alteraglo da
sindrome de adaptagiio local; b) mudancas na pressio do tecido periapical; ¢) fatores
microbianos; d) efeito dos mediadores guimicos; ) mudangas nos nucleotideos ciclicos; )

fendmenos imunol6gicos e g) fatores psicologicos.

2.3 Controle farmacolégico da dor em endodontia

A dor de origem dentaria ou de suas estruturas vizinhas quase sempre é de cardter
inflamatdrio agudo, podendo estar associada ou nfo com infecgio do tecido pulpar e/ou
periodontal {Andrade, 1998; Ferreira & Lima, 2002).

O cirurgido-dentista, em especial o endodontista, deve estar preparado para realizar
o correto diagnéstico da patologia responsavel pela dor. Da mesma forma, deve instituir ¢
tratamento por meio de procedimentos de ordem clinica, 4s vezes complementado pelo uso
de medicamentos (Kubo et al., 2000; Estrela, 2001).

Porém, apesar da introdugiio de novos farmacos analgésicos e antiinflamatdrios no
mercado farmacéutico, o conirole da dor em endodontia ainda figura como um grande
desafio na rotina profissional (Oliveira, 20013,

A dor usualmente tem indcio quande cessam os efeitos da anestesia local. A menos
que prevenida ou tratada, a dor de intensidade moderada a severa se manifesta durante as
primeiras 24 horas, com pico de intensidade apos 6-8 horas, quando uma solugiio anestésica

local convencional ¢ empregada (Szmydl e al., 1965; Seymour & Walton, 1984).



A terapéutica da dor inflamatéria aguda, independente da sua origem, pressupde
conhecimento dos mecanismos da dor, do processo inflamatorio e de farmacologia clinica.
E imprescindivel que o cirurgido-dentista conhega as varias classes de medicamentos
utilizados para o controle da dor, bem como a forma de administra-los ou prescrevé-los em
cada caso (Ready & Edwards, 1992).

A selegio do agente farmacologico deve ser fundamentada nas suas propriedades
farmacocinéticas e farmacodinimicas, na tolerabilidade e capacidade de adesio por parte
do paciente, no respeito as condicBes etarias ¢ ocorréncia de doengas sistérmicas (doenga
gastrintestinal, hepdtica, renal, cardiovascular, etc.} que, entre outras afeccdes, poder se
constituir em contra~indicagdes para seu uso (Teixeira, 1997; Souza, 2002).

Os farmacos utilizados devem ser efetivos, seguros e isentos ou com minimos
efeitos colaterais, especialmente em casos de procedimentos ambulatoriais, condigio em
que as tomadas da medicagio sdo feitas em ambiente domiciliar (Joshi, 1994).

Na literatura sfio encontrados varios regimes e protocolos para o alivie da dor ma
terapia endodfntica, incluindo o alivio da oclusfo, drenagem (via canal ou ciriirgica),
medicacio pré-anestésica, como curativo de demora ou de ordem sistémica. Porém, vale
ressaltar que nenhum deles € universalmente aceito (Seltzer e Naidort, 20045}

{Com relagiio aos tArmacos de uso sistémico, os mais rotineiramente empregados sio
os analgésicos de acho periférica e/ou de aclio central ¢ os antiinflamatérios, esterdides e
nio-esterdides (Kusner ef al.,1984).

A modulagiio farmacologica da dor pode ser dirigida para trSs processos
nociceptivos: 2 iniciagfo, a propagagio e a percepeiio dos estimulos dolorosos {Bonica,
1990). As drogas antiinflamatorias esterbides e nio esteréides (Aines) atuam no local de
inicia¢do dos impulsos nocivos. Atyam predominantemente na periferia, impedindo 2
sintese ¢ liberagdo dos mediadores inflamatorios gue causam a sensibilizacio dos
nociceptores (Vallerand & Desjardins, 2000).

Por sua vez, o paracetamol parece exercer sua aclo analgésica tanto no sistema
nervoso central quanto no periférico (Chandrasekharan ef ol., 2002), enquanto a dipirona
age deprimindo diretamente os nociceptores, quando estes jd se encontram previamente
sensibilizados (Andrade, 1998).



Os analgésicos opidides dimninuem a percepeio da dor no sistema nervoso central,
em receptores na medula espinbal, medula rostroventral e substincia cinzenia
periaquedutal, locais anatdmicos considerados importantes com relagio 3 geragio da dor
(Vallerand & Desjardins, 2000).

Os anestesicos locais podem ser aplicados localmente ou administrados por via
parenteral, para bloquear a propagacic de impulsos nervosos que se originam de estimulos
nociceptivos em sitios periféricos (Vallerand & Desjardins, 2000).

Ha ainda os medicamentos adjuvantes, originalmente utilizados para outras
finalidades que nfio o tratamento da dor. Atuam melthorando o rendimento do tratamento
analgésico, o desempenho afetivo-motivacional, o apetite € 0 sono. S3o representados pelos
agonistas adrenérgicos, anmsioliticos, antidepressivos, neurolépticos, anti-histaminicos,
miorrelaxantes e anticonvulsivantes (Valle & Cavalcante, 1999).

QOutro métode utilizado ¢ a sedacfo consciente inalatdria pela mistura de Oxido
nitroso e oxigénio, que tem por objetive controlar o medo e a ansiedade, além de produzir
analgesia relativa, embora ndo substitua o uso de anestésicos locais. Apesar de ser uma
técnica segura, ela deve ser usada exclusivamente por profissionais habilitados (Miranda e
al., 2004).

2.4 Corticosterdides: farmacocinética, mecanismo de acdio e toxicidade.

A cortex supra-tenal sintetiza trés classes de hormdnios: os esterdides sexuais, os
mineralocorticoides e os glicocortictides, chamados genericamente por corticosterdides. As
acbes dos corticosterdides foram descritas como  glicocorticoides (reguladoras do
metabolismo de carboidratos) ¢ mineralocorticoides (reguladoras do equilibrio eletrolitico).
Em seres fmimanos, o cortisol € o principal glicocorticoide, enguanto a aidosterona é o
principal mineralocorticoide (Haynes Jr., 1991).

Qs corticostertides foram wutilizados terapeuticamente pela primeira vez hd exatos
57 anos no tratamento de pacientes com artrite reumatdide, Esta experiéncia, desenvolvida
por Phillip Hench e colaboradores, foi de extrerma importincia ¢ revolucionou de tal
maneira as bases da teraplutica clinica, que propiciou aos autores o Prémio Nobel de
Medicina em 1950 (Ross & White, 1958).

16



A liberagiio do cortisol ou hidrocortisona segue um rtitme circadisno, sendo
secretados em torno de 15 a 30 mg por dia. O pico de secrecfio, em tomo de 20 pg/100 mi.,
ocorre no inicio da manhd, entre 6h:00 e 8h:00, com declinio progressivo até o final do dia,
de modo que as 24h:00 a concentragiio ¢ proxima de zero (Bahn, 1982; Luik ef al., 1985).

Segundo Bahn {1982) ¢ Bodnar {2001), situacles estressantes como: infecgdes,
traumatismos, cirurgias ou esforgo fisico podem alterar ¢ eixo hipotaldmico-hipofisario-
adrenal e afetar os niveis plasmaticos de cortisol que podern chegar a 400 ug/100 ml, o que
representaria uma secrecfo total de aproximadamente 300 mg/dia.

As meoedificagdes quimicas na molécula do cortisol geraram infimeros andlogos
sintéticos que diferem entre si pela poténcia relativa antimflamatéria, equivaléncia entre
doses para produzir esta aglio, atividade mineralocorticoide (retenclio relativa de ions
sodio), efeitos colaterais indesejaveis, bem como na duragio da agfio, caracterizada pelas
meias-vidas plasmitica e tecidual (Bahn, 1982; Goldfien, 1998). O Quadro 1 mostra alguns
dados comparativos entre os corticosteroides.

Quadro 1
Comparagio de algumas propriedades dos corticosteroides.

Duragio Tipode | Poténcia | Equivaléncia | Retengho ;;‘:;;;’;i: R::;ﬁ) ;;f:
de Agdo Corticdide Relativa | de doses {mg) de sbdio (minutos) (horas)
Curta Cortisons 0,8 23 08 30 8-12
Curta Hidrocortisona 1 20 1 S0 §-12
Intermediaria Prednisona 4 3 0,8 60 12-36
Intermedi4ria | Prednisclons 4 5 0,8 200 12-36
intermediaria | Trigmcinolona 5 4 0 300 12-36
Prolongada Dexametasona 25-30 0,73 0 100-300 24-72
Prolongada Betametasona 25-30 0.5 0 100-300 24-72 T

Fonte: Adapatado de Bahn, 1982.

Todos os corticosterdides naturais e sintéticos, exceto a desoxicorticosterona, sfio
bem absorvidos pelo trato gastrintestinal. Quantidades significativas dessas drogas também

podem ser absorvidas dos locais de aplicac@o, como a pele, mucosa e othos (Trummel,
2000; Avellar, 2004).
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Por ser um derivado lipidico com baixa solubilidade no plasma, cerca de 80-85% do
cortisol ¢ transportado ligado a uma proteina carreadora especifica, a CBG (cortisol-
binding globulin ou transcortina), ¢ também 4 albumina (10-15%), sendo sua fracio Hvre
circulante (4-6%}) a forma ativa (Kater, 1997; Buscariolo, 2004). J4 os congéneres sintéticos
do cortisol se ligam menos eficientemente as proteinas plasmidticas, o que explica a
propriedade destas drogas em produzir efeitos antiinflamatérios mais potentes em doses
comparativamente menores {Gustavson & Benet, 1985).

O metabolismo ocorre no figado, podendo a velocidade de metabolizagio ser
aumentada pela administragio de indutores enzimaticos (barbitrices, fenitoina, dentre
outros) ¢ diminuida em casos de insuficiéncia hepéitica (Meuleman & Katz, 1985;
Buscariolo, 2004). Como regra geral, o metabolismo dos hormdnios esterdides envolve
adicGes segfienciais de atornos de oxigénio ou hidrogénio seguido por conjugacdo com o
dcido glicurbnico, a fim de formar derivados hidrossoliveis que siio excretados na urina. A
excrecdo biliar e a fecal nfo t€m importdncia quantitativa nos seres humanos (Haynes Jr.,
1991).

Os efeitos dos glicocorticdides podem ser observados em quase todo o organismo,
uma vez que influenciam a funcio da maioria das células. Estes efeitos dependem da
produciio de proteinas especificas, na sua maioria enzimmas que vio catalisar reacGes
especificas (Claman, 1983).

Os corticosterdides atravessam as membranas celulares por difusfio passiva,
atingindo o citoplasma das células-alvo, onde interagem com receptores especificos
formando um complexo corticoide-receptor. Este complexo sofre uma transformacho
estrutural e adguire a capacidade de penetrar no nicleo da célula, aonde ird se combinar
reversivelmente com locais especificos da cromatina, denominados elementos de resposta
a0 glicocorticoide (Glicocorticoid Response Elementis), o que permite uma modificacio na
transcricio do DNA e do RNAm, induzindo a sintese de novas proteinas. Estas proteinas
néo-formadas, genericamente denominadas lipocortinas, € que explicam as diferentes agGes
dos corticosterdides (Johnson et a@l, 1982; Claman, 1983; Di Rosa ef al, 1985;
Montgomery et al., 1990; Kater, 1997, Avellar, 20043,
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A iterferéncia com a fosfolipase A, mediada pelas lipocortinas, explica parte da
agdo dos glicocorticoides. Outros fatores contribuem para o efeito antiinflamatorio destas
drogas: estabilizagio das membranas dos lisossomas, inibindo a saida de enzimas
hidroliticas ¢ substiincias vasoativas envolvidas com o processo inflamatorio (Claman,
1983; Oliveira, 1983; Buscariolo, 2004).

Talvez uma das acBes mais importantes dos corticosterdides seja a supressdo ou a
prevengiio de fenbmenos agudos da inflamacgdo, iterferindo com a dilatagiio capilar,
formacgio de edema, deposicio de fibrina, migracio de leucdcitos, fagocitose e também
algumas manifestacdes inflamatdrias crdnicas, como neovascularizacio, proliferacio de
fibroblastos ¢ deposiclic de colageno. Também inibem a sintese e/ou liberagio dos
metabolitos do 4cido araquiddnico, dos fatores de ativacio plaguetaria (PAF) e de necrose
tecidual (FNT) ¢ ainda a interleucina-1 (Haynes Jr., 1991; Gersema & Baker, 1992;
Nobuhara ef al., 1993; Schimmer & Parker, 1994). E finalmente, possuem a capacidade de
aumentar a capacidade da enzima conversora de angiotensina, responsavel pela degradacio
da bradicinina (Di Rosa ef al., 1986).

Neste contexto, 0 mecanisio principal da agio antiinflamatéria dos corticosterdides
pode ser explicado como se segue. O Acido araquidénico € um constituinte normal dos
fosfolipideos das membranas celulares. Quando ha uma les8o tecidual, ccorre a ativagiio da
enzima fosfolipase A, precursora da liberagfio de 4cido araquidénico no citosel. Este acido
pode ser metabolizado por duas vias: a da ciclooxigenase, que pode gerar diferentes
produtos finais, como as protaglandinas pro-inflamatérias, a prostaciclina e as tomboxanas
(Ferreira e Vane, 1979). Pela outra via de metabolizacfio, a da lipoxigenase, sdo gerados os
leucotrienos (Filep, 1989). Portanto, as lipocortinas, cuja sintese ¢ induzida pelos
corticosterdides, inibem de forma seletiva a enzima fostolipase A, e, consequentemente, a
geracio de substincias pro-~inflamatérias, produtos do metabolismo do dcido araquidénico
(Claman, 1983; Crossley ef al., 1983; Vane e Botting, 1990).

A mator parte da acBo dos corticosterdides nfio € imediata. Isto se deve ao fato de
que essas drogas requerern um tempo necessirio para que possam efetuar as alteragSes na

expressdo genetica e na sintese protéica. A ligagio nuclear e a producio do RNA podem ser
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detectadas dentro de miputos, mas a majoria das alteracGes metabdlicas somente €
evidenciada apos 2 horas, aproximadamente (Haynes Jr., 1991).

Os efeitos colaterais da terapéutica com os corticosterdides podem ocorrer como
resultado da administraciio continua de grandes doses ou como consegiiéncia da suspensio
do farmaco, ¢ que pode limitar ou contra-indicar seu emprego clinico (Avellar, 2004),

As contra-indicagbes absolutas ao uso de corticosterdides sio relativas a pacientes
portadores de tuberculose, infecgbes fingicas sistémicas, infecgdes virais (herpes simples
ocular), glaucoma, hipersensibilidade ao medicamento, psicose aguda ou tendéncias
psicéticas. Uma troca de informacdes com o médico ¢ recomendada no caso de pacientes
portadores de diverticulite, Glcera péptica, sindrome de Cushing, insuficiéncia renal,
diabetes mellitus ¢ infecgbes bacterianas disseminadas (Babn, 1982; Butler ef al.; Marsshall
& Walton, 1984; Krasner & Jackson, 1986; Montgomery ef /., 1990; Buscariolo, 2004).

A terapia prolongada com corticosterdides pode resultar em supressio do eixo
hipotalamo-hipofisario-adrenal (HHA), que pode perdurar por longos periodos. O processo
de recuperagio total do eixo HHA requer, habitualmente, cerca de 9 meses. Durante esie
periodo e talvez mais | a 2 anos, 0 paciente poderd necessitar de administracio de
corticosterdides durante situaces de estresse, como cirurgias muito invasivas e infecgbes
severas (Avellar, 2004),

A intensidade dos efeitos indescjados estd diretamente relacionada com o tipo de
corticosteroide utilizado, a dose prescrita, o tempo de use e o perfil individual de
sensibilidade de cada paciente (Bahn, 1982; Claman, 1983; Kater, 1987).

Doses tmicas didrias de at€é 40 mg de prednisolona ou seus equivalentes,
administradas no periodo da manhd, coincidem com o pico de secre¢io enddgena do
cortisol e normalmente ndo resuitam numa supressio bipdfisaria-adrenal apreciavel (Luik ef
al., 1985). Porém, nada impede que os corticosteréides possam ser administrados no
periodo da tarde, o que pode resultar numa alteragdio um pouco mais pronunciada no ciclo
de secreciio endogena do cortisol (Andrade, 1998).

Os glicocorticoides utilizados por curto periodo de tempo, mesmo em doses

macigas, praticamente ndo provocam efeitos adversos {Litllmannh & Mohr, 2004). Segundo
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Montgomery et al. {(1990), as doses equivalentes a2 6 mg de dexametasona, adnmnistradas
por um prazo inferior a 5 ou 7 dias, resultam numa supressio insignificante do eixo HHA.

A betametasona destaca-se entre 0s corticosterdides sintéticos por apresentar
atividade antiinflarnatoria 25 a 40 vezes maior do que o cortisol ¢ nephuma atividade
mineralocorticoide (Vallerand & Desjardins, 2000). Os efeitos antiinflamatdrios de 0,6 mg
de betametasona sfio equivalentes aos observados com 0,75 mg de dexametasona, 4 mg de
triameinolona ou metilprednisclona, 5 mg de prednisolona e 200 mg de hidrocortisona
{Hooley & Francis, 1969).

A betametasona possui pequena afinidade pelas proteinas plasmdticas em
comparacio a hidrocortisona, dai sua maior poténcia antiinflamatdria em baixas doses, com
um percentual de ligaglio @s proteinas plasméticas de cerca de 64% e uma meia-vida
plasmética de 5,6 horas. Portanto, em doses equivalentes a de outros corticosterdides, a
betametasona apresenta maior atividade terapéutica e maior tempo de duragio de acio
(Gustavson & Benet, 1985).

A betametasona € bem absorvida e eficaz por quase todas as vias de administraggo.
Pela via oral, sfio empregadas doses didrias de 0,5 mg a 5 mg. Parenteralmente, ela pode ser
administrada por inje¢@o/infusfio intravenosa, injecdo intramuscular (4 mg a 20 mg) ou
infiltrac@io local (4 mg a 8 mg). Na forma de solugfio “gotas™ 0,1% (1 mg/ml), € usada no
tratamento de afecgdes dos olhos, ouvidos ¢ nariz. E utilizada para aplicagio topica, no
tratamento de varias desordens cutiineas e tarnbém para inalaglc, na profilaxia dos sintomas
da asma (Martindale, 1993).

2.5 Uso de corticosterdides em endodontia

A partir da década de 30, immeros estudos j4 demonstraram a eficdcia clinica dos
corticosterdides em endodontia, independenternente da via de administragio.

Wolfsohn (1954) obteve bons resultados na redugiio dos sintomas inflamatérios pos-
instrumentaciic endoddntica, num estudo envolvendo 79 pacientes, que foram tratados com
a8 hidrocortisona, por meio de um curativo intracanal.

Moskow et al. (1984) avaliaram os efeitos da dexarmetasona, como medicagio

intracanal, na prevengdo da dor em 50 pacientes com indicaco para tratamento
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endoddntico, com uso de um placebo. Para tal, utilizaram escalas analogicas visuais de dor,
constatando uma diminuigo significativa na incidéncia e intensidade da dor nos individues
tratados com o corticosterdide nos tempos de 24 e 48 horas pos-operatérias.

Chance et al. (1987) realizaram um estudo duplo-cego controlado no qual 33
pacientes submetidos a tratamento endod6ntico receberam, por via intracanal, prednisolona
ou placebo. Nio bouve relato de dor em 63,3% dos pacientes do grupo da prednisolona,
contra 48,1% do grupo controle, no tempo de 24 horas. Quando foram comparados os
resultados dos tratamentos em dentes com ou sem vitalidade, constatou-se que nio houve
diferenca na incidéncia de dor nos casos em que a polpa estava necrosada. Os autores
concluiram que a medicago intracanal s6 apresenta resultados satisfatérios com relagdo ao
controle da dor quando o tecido pulpar apresenta vitalidade.

Fachin et al. (1993), com o objetivo avaliar in vitro a penetragio de corticoide no
mterior dos canais radiculares, administraram uma solugiio aquosa de betametasona por via
intracanal. Demonstraram que a penetracio do medicamento nos dentes superiores era
nitidamente menor do que nos dentes mandibulares, e, em certos casos, inexistente.

Marshall & Walton (1984), em estudo duplo-cego controlado com placebo,
envolvendo 50 pacientes, demonstraram a eficAcia da dexametasona na reducdo da dor pos-
tratamento endod6ntico, quando administrada por via intramuscular na dose Gnica de 4 mg.
Este protocolo reduziu significantemente a severidade da dor (p< 0,01), apés 4 homs da
realizagfio do tratamento. Também houve diminuiciio da intensidade da dor no tempo de 24
horas apds a intervengio,

Krasner & Jackson (1986) avaliaram a imtensidade da dor pos-tratamento
endodbntico em 50 pacientes, também num estude duplo-cego controlado com placebo.
Foram administrados 3 comprimidos de dexametasona (0,75 mg), por via oral,
imediatamente apés o tratamento endodéntico, seguido de | comprimido a cada 3 horas por
um periodo de 12 horas, totalizando a dose de 5,25 mg do corticosterdide. A dor fol
avaliada por meio de uma escala analdgica visnal. Os autores concluiram que os pacientes
tratados com dexametasona relataram menor intensidade de dor (p< 0,01), nos tempos de 8

¢ 24 horas apos o fratamento endoddntico, quando comparada com o placebo.
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Glassman er al. (1989) avaliaram a eficdcia da dexametasena no controle da
intensidade da dor de 40 pacientes submetidos a tratamento endodntico, previaments
assintomaticos. Os sujeitos da amostra foram tratados com 3 comprimidos de dexametasona
4 mg ou de placebo, de forma aleatdria e duplo-cega, sendo instruidos a tomar 1
comprimido imediatamente apds o atendimento e os 2 restantes em intervalos de 4 horas. A
incidéncia e intensidade da dor entre as duas sessfes de atendimento foram avaliadas por
uma escala analégica viswal. Puderam demonstrar que a dexametasona promove uma
redugio significativa da intensidade de dor quando comparada 2o placebo (p< 0,01}, em
todos os tempos avaliados (8, 24 ¢ 48 horas pos-tratamento).

Liesinger ef al. (1993) conduziram wm estido clinico duplo-cego envolvendo 106
pacientes com indicacfio para tratamento endoddntico, porém ja apresentando dor antes da
intervengio. Apds a terapia dos canais radiculares, os pacientes foram tratados com uma
injecHo intramuscular intrabucal de dexametasona (em doses variadas), ou placebo (solugdo
salina). A incidéneia ¢ a sevenidade da dor foram avaliadas 3s 4, 8. 24, 48 ¢ 72 horas apés o
tratamento. Os autores observaram que a injeclio de diferentes doses de dexametasona
reduziu significantemente a severidade da dor nos tempos de 4 e 8 horas, estabelecendo a
dose 6tima deste corticosterdide: 0,07 a 0,09 mg/Kg.

Imediatamente apos a anestesia local de elementos dentais de 45 pacientes com
condi¢des pulpares variadas, Kaufian ef al. {1994) compararam os efeitos de uma injecio
intraligamentar de uma solugiio de liberagio lenta de metilprednisolona, com um placebo
ativo (injecdio intraligamentar de uma solucfio de mepivacaina 3%) e um placebo passivo
{que receberam anestesia local, exclusivamente), na prevengfo da dor em tratamentos
endodboticos. Ficou demonstrade gque apenas 22% dos pacientes tratados com a
metilprednisolona acusaram dor, comparados com 76% do grupo placebo ativo e 50% do
grupo placebo passivo,

Quintana-Gomes Jr. & Andrade (1998), num estudo duplo-cego envolvendo 46
pacientes, conclufram que a administragio prévia de 4 mg de betametasona, por via oral,
ern dose Umica, propicia wma menor incidéncia de dor pds-instrumentacio endodntica,

dentro de um periodo de 24 horas, quando comparada 2 um placebo.
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Rogers ef al. (1999), por meio de uma escala analogica visual, avaliaram a possivel
redugiio da incidéncia e intensidade dor entre duas sessdes de tratamento endodéntico de
elementos com polpa vital. Assim, 48 sujeitos foram divididos em quatro grapos, que apés
os procedimentos de instrumentaciio dos canais radiculares, foram tratados com
dexametasona ou cetorolaco por via intracanal, ou ibuprofeno 600 mg ou placebo por via
oral. Os autores evidenciaram que nas primeiras 12 horas, tanto a dexametasona quanto o
cetorolaco redvziram significativamente a incidéncia da dor. No periodo de 24 horas,
apenas o cetorolaco demonstrou melhor atividade em relagiio ao placebo. Nio houve
diferenca estatisticamente significante entre os tratamentos nos periodos de 6 e 48 horas.

Quyang ef al. (2001), num estudo duplo-cegoe ern 80 pacierntes, avaliaram o efeito da
dexametasona na redugio da dor poOs-iratamento endoddéntico em dentes com necrose
pulpar assintomatica, administrada por via submucosa na dose Unica de 5 mg, comparada a
de uym placebo. Concluiram que a administragio dz dexametasona reduziv de forma
significativa a incidéncia de dor em relagfio ao placebo.

Fsesis et al. (2003) avaliaram a intensidade de dor pos-tratamento endodbntico e a
formacio de edema, em um estudo onde 82 pacientes receberam uma dose pré-operatoria
de 8 mg de dexametasona por via oral, seguida de 4 mg no primeiro e segundo dias pos-
cirargicos. A intensidade da dor entre as duas sessfes de atendimento foi avaliada por wna
escala numérica verbal. Os resultados apontaram que a dexametasona reduziu a incidéncia
de dor pds-operatiria (76,4%) ¢ a formacio de edema (64,7%) num periodo de 24 horas,

Fachin & Zaki (1991), em um estudo experimental animal, avaliaram por meio de
técnicas histologicas o efeito da hidrocortisona, betametasona ¢ triamcinolona, comparado
com placebo, que foram administrados por via intracanal, apds pulpectomia parcial. Apds
um periodo de 24 horas, ficou demonstrado que os corticosteréides diminuiram a migragéo
de leucdcitos polimorfonucleares aos tecidos pulpares, quando comparados ao placebo,

Da mesma forma, Nobuhara ef al. (1993), realizaram um estudo experimental em
ratos, onde infiltraram dexametasona ou placebo (solugio salina), via supraperifstica, com
a finalidade de observar o aspecto histolégico da regifio periapical de molares inferiores de
ratos, submetidos a sobreinstrumentagiio endodbntica. Verificaram uma diminuicio

significativa de neutréfilos polimorfonucleares em trés regides apicais (ligamento
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periodontal, forame apical do canal distal e osso adjacente ao peridpice), nos anmais que

haviam recebido dexametasona, comparado ao tratamento com placebo.
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3 PROPOSICAOD

Este trabatho teve como objetivo:

Avaliar os cfeitos da betametasona, guando administrada por meio de infiltragio
submucosa intrabucal, na prevencdio ou controle da dor decorrente de intervengdes

endodonticas eletivas ou de cariter de urgéncia.
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4 MATERIAL E METODOS

Esta pesquisa foi realizada em duas etapas, com objetives distintos: na primeira
etapa, a partir de agora denominada E4, pretendeun-se avaliar os efeitos da betametasona no
controle da dor péds-opematOria de  tratamentos endodimticos eletivos, em  sujeitos
previamente assintomaticos; na segunda etapa, referida como E, estudar os efeitos deste
mesmo corticosterGide no controle da dor jA estabelecida, nas situagBes de urgéncia
endodbntica.

O projeto foi aprovado pelo Comité de Ftica ¢ Pesquisa da Faculdade de
Odontologia de Piracicaba da Universidade Estadual de Campinas, sob o protocolo
007/2004 (Anexo 1}

Os voluntarios foram informados sobre o objetivo do estudo, autorizando por escrito
sua participacio {ou os Tesponsaveis, ne caso de menores de 18 anos), por meio do Termo
de conseniimento livre ¢ esclarecido (Anexo 2), cotn pleno conhecimento da natureza dos
procedimentos a que iriam se submeter, seus riscos € beneficios, obedecendo as normas de
pesquisa em Satde regulamentadas pela resolugio 196/96 do Conselho Nacional de
Saade/MS, de 10/10/1996.

Segue-se a descrigiio do material ¢ métodos empregados no experimento, comuns a

ambas as etapas e, ao final, os procedimentos especificos de cada fase.

4.1 Amostra

Fot constituida por 102 (E,) ¢ 120 (E,) voluntirios de ambos os géneros, com idade
entre 11 ¢ 72 anos. Estes eram vinculados ao banco de pacientes do Curso de
Especializagiio em Endodontia Faculdade de Odontologia de Piracicaba-Unicamp (E,) ou
que procuraram o Servigo de Urgéneia desta Instituigio (E;). Para serem incluidos na
amostra, 0s voluntdrios deveriam apresentar histérico normal de safdde geral ¢ nenhuma
condigdo, local ou sistémica, que contra-indicasse o uso dos farmacos empregados nesta
pesquisa.

O clemento dental, com indicaciio para o tratamento ou retratamento endoddntico,
deveria estar assintomatico, podendo fazer parte de qualquer grupo ou regifio e apresentar

polpa viva ou necrosada (E.). Diferentemente da primeira etapa, o tratamento endoddntico
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foi de carater de urgéncia (E,), j4 que todos os sujeitos da amostra apresentavam dor de
carater inflamatério, que com base no diagnostico clinico era decorrente de um quadro de
pulpite irreversivel ou necrose associada com pericementite. Dados como género, idade ¢
peso dos voluntirios foram anotados no protocolo de pesquisa.

Foram considerados como critérios de exclus@io: (1) gravidez ou lactagfo; (2) uso de
corticosterdides; (3) portadores de tuberculose; (4) infecodes fiingicas sistémicas; (5) herpes
simples ocular; (6) glaucoma; (7) psicose aguda ou tendéncias psicéticas; (8) historia de
hipersensibilidade aos fairmacos empregados; (9) elementos com Apice aberto, reabsorgdo
radicular ou infecgfio periapical aguda (E,) e (10) dor associada acs abscessos de origem
endodéntica (E;z).

Em ambas as etapas, o tratamento endoddntico foi realizado numa tinica sessio, por
alunos do Curso de Especializagfo em Endedontia (E;) ou por alunos do 7° e 8° periodos
do Curso de Graduagdo da Faculdade de Odontologia de Piracicaba-Unicamp (Ez). As

técnicas empregadas sfo descritas mais adiante.

4.2 Anestesia local

A anestesia local foi feita por meio da técnica infiltrativa subperiostica ou pelo
bloqueio regional dos nervos alveolar inferior e lingual, em fongio do dente envolvide.
Independentemente da técnica escolhida, foi empregada solucBo anestésica a base de
lidocaina 2% com epinefrina 1:100.000. (dlphacaine ® - DFL Industria ¢ Comeércio Ltda),
respeitando-se o volume maximo de 3,6 mlL {(equivalente ao contido em dois tubetes

anestésicos).

4.3 Tratamento endodontico cletive realizado na etapa E,

O sistemna e canais radiculares fol prepamdo por meio da téenica Crown-Down,
também denominada cérvico-apical ou coroa-apice, preconizada pela drea de Endodontia
da Faculdade de Odontologia de Piracicaba da Universidade Estadual de Campinas.

Nesta técnica foram empregados instrumentos manuais e rotatdrios (Sistema

Rotatorio NiTi HERO 642 Micro-Mega, Besangon, France), ¢ que facilita o preparo dos



canais radiculares, possibilita boa irrigaciio e reduz significantemente a extrusio de detritos
via apice.

Iniciou-se o procedimento pelo acesso coromdrio utilizando-se de uma broca
diamantada esférica. Em seguida, foi realizado o preparc das entradas dos canais
radiculares e desgastes compensatorios, seguindo os principios de Abou-Rass (1980). Para
isso fol empregada uma ponta diamantada #3082 (KG Sorensen, Barueri, Brasil) na
remo¢do do teto da camara pulpar durante o acesso e brocas de largo #2 e #3 (Maillefer,
Ballaigues, Switzerland).

Apos os procedimentos de abertura da cavidade endodntica, seguido do isolamento
absoluto, foi realizado o alargamento do tergo cervical ¢ preparo do tergo médio. O uso dos
instrumentos rotatorios foi sempre precedido pela exploragio do canal radicular com
instrumento manual de fino calibre (paténcia).

Durante o uso da lima HERO 642.06#20 em contra-dngulo redutor, procedeu-se um
movimento suave de bombeamento (entrada ¢ saida) com uma amphitude de 2 2 3 mm,
obedecendo-se o tempo de utilizaciio de 5 a 10 segundos no interior do canal radicular. O
nimero de preparos de canais radiculares realizados com cada instrumento dependeu de
alguns fatores. Por exemplo, em canais largos e ligeiramente curvos os instrumentos foram
utilizados mais vezes do gue em canais atresiados € muito curvos.

Entre cada instrumentacgio foi feita uma irrigagiic abundante com solugfio salina
estéril e preenchimento do canal radicular com gel de digluconato de clorexidina a 2%
{Endogel, Rtapetininga, Brasil), que apresenta propriedades mecfnicas de limpeza e
lubrificacdo, além da conhecida acfio antimicrobiana.

Depois de utilizar os instrumentos do sistema HERO 642, foi feito o alargamento da
porgio cervical dos canais radiculares por meio do Crown-Down com brocas de Gafes-
Glidden #5 a #2 (Maillefer, Ballaigues, Switzerland), fundamental para que o canal
radicular sofresse a modelagem necessaria para posterior obturagio pela técnica do cone
modelado apicalmente. Em seguida, foi feita a descontaminacio do segmento apical,
seguida da determinacio do comprimento de trabalho (odontometria), por meio do uso de

localizadores apicais.
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O prepare da matriz apical (ombro), bem como o Step-Back na regifio apical foram
realizados com limas manuais de ago inoxidavel de calibres adequados ao difmetro dos
canais radiculares. Finalmente, o sistema de canais radiculares foi obturado definitivamente
com cone de guta-percha (Kome) ¢ cimento obturador (Endomethasone - Specialités
Septodont, Saint-Maur — France), empregando-se a técnica do cone modelado apical ¢
compressio vertical da FOP/Unicamp (Cortez, 2002} que € uma modificacio da técnica de
compressdo hidraulica (De Deus,1992).

Para o selamento corondrio foi empregado um material restaurador provisério a base
de 6xido de zinco, sulfato de zinco-hidratado, sulfato de calcio-hemidratado, diatomacea de
terra, dibutil ftalato, copolimero-cloreto de polivinila, sroma de horteld (Coivsol® —
Vigodent - Rio de Janeiro, Brasil) sob uma camada de resina fotopolimerizdvel (Z 250 - 3M

Espe Filtek — Sumaré, Brasil} com o cuidado posterior de se testar a oclusio.

4.4 Tratamente endodintico de argéncia na etapa E;

O tratamento endoddntico de wgéncia constou da execugfio da primeira fase do
preparo quimico-mecdnico pela t€cnica hibrida, descrita por Valdrighi ef al. (1991), que
consistin no acesso ¢ ampliagfio, com simultdneo esvaziamento sem pressdo apical, da
metade a 2/3 coronarios do canal, por meio do escalonamento de avango progressivo step
down, com pequenas vanacfes em dentes uni e multirradiculares, Nos molares, a
instrumentacgfio ficou restrita ao canal mais amplo {palatinc nos superiores ¢ distal nos
inferiores). Durante o preparo, os canais estavam preenchidos com gel de digluconato de
clorexidina a 2%. Todos os elementos dentais incluidos na amostra foram provisoriamente
preenchidos com uma pasta obtida da mistura de hidrdxido de calcie em pé com solugio
salina estéril. No selamento coronério foi empregado um material restaurador provisorio
(Cotosol® — Vigodent - Rio de Janeiro, Brasil), sendo a oclusio testada apods tal

procedimente.
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4.5 Tratamentos

Imediatamente apds o término do tratamento endoddntico, ainda na vigéncia dos
efeitos da anestesia local, os voluntirios foram divididos aleatoriamente em dois grupos:
Grupol (Teste) e Grupe 2 (Controle), sendo tratades da seguinte forma:
Grupe 1 - Injegdio de solugiio de fosfato dissédico de betametasona (Celestone injetivel® -
ampolas 4mg/mL - Industria Quimica e Farmacéutica Schering Plough 5/4), na dosagem
de 0,05 mg/kg de peso corporal ou dose de 4 mg para pacientes com 80 kg oun mais,
depositada na face vestibular da regifio apical do dente envolvido, por meio de técnica
infiltrativa submucosa.
Grupo 2 - Injecio de soluglo salina esténil (Cloreto de sodic a 0.9% - ampolas 1 mL -
Ariston Industria Quimica e Farmacéutica Lida.), num volume equivalente ao empregado
da sohicfio de betametasona, calculado com base no peso comoral (volume maximo de 1
mL), também depositada na face vestibular da regifio periapical do dente envolvido, por
meio da técnica infilrativa submucosa.

As solugbes utilizadas em ambos os grupos foram administradas com o auxilio de
seringa de insulina (BD Ultrafine U-100, 0.3 x 8 mm).

Nenhum dos voluntirios, alunos ou profissionais tiveram conhecimento prévio de
qual solugio foi empregada {estudo duplo-cego). Possiveis efeitos adversos atribuidos aos
tratamentos testados foram anotados no protocolo de pesquisa para posterior avaliagio ¢

discussio.

4.6 Cuidados pds-operatérios

Ao final da sesséio de atendimento, foi fornecido a cada sujeito da amostra 3
comprimidos de dipirona sodica (Dipirona sédica — comprimidos 300 mg. medicamenio
(Genérico), com indicagio para uso ap0s a cessaciio dos efeitos da anestesia local, caso a
sensacdo de desconforto ou dor pos-operatoria exigisse o uso do analgésico. Receberam
ainda, uma prescrigio medicamentosa, para adqguirirem analgésicos, caso o niimero de
comprimidos fornecidos nfo fosse suficiente para 0 alivio da dor.

Nesses casos, 0s voluntarios foram orientados a tomar 1 comprimido a cada 4 horas,

caso a dor ainda persistisse, e a anotar o nimero comprimidos consummidos durante o
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periodo de 48 horas pos-operatdrias, no protocolo de pesquisa fornecido pelo pesquisador, a

ser preenchido no drnbito domiciliar.

4.7 Métode de avaliaciie da dor

Em ambas as etapas da pesquisa, decorridas 4, 24 ¢ 48 horas da fnalizagio do
tratamento, os voluntirios foram contatados pelo pesquisador, por meio de ligacio
telefGnica.

Nestes contatos, foram estimulados a responder apenas duas perguntas, descritas a
seguir, uma delas comum a ambas as etapas do experimento. Em seguida, foram orientados
a assinalar estas respostas, com um X dentro dos parénteses, no protocolo de pesquisa.

E, — pacientes assintomaticeos, que foram submetidos a tratamento endoddntico eletivo
1. Com relagio ao dente que vocé traton?

( ) Estd tudo bem, nfio estou sentindo nada.

{ ) Estou sentindo um certo desconforto.

{ ) O dente esta doendo ao toque ou & mastigacio.

(

} O dente estd doendo espontaneamente {dor severa}.

E —- pacientes com dor instalada, snbmetidos a tratamento endoddntico de urgéncia
1. Come esta a sua dor de dente?

) Passou n#o sinto mais nada

{ ) Ainda sinto um certo desconforto
{ ) Somente ddi ao toque ou quando eu mastigo.
{ ) Piorou, a dor ¢sta severa

Em ambas as etapas (E, e E,)

2. Quantos comprimidos de analgésico vocé tomou até agora?

} Nenhum
¢ )1
¢ )2
{ ) 3oumais

26



Os protocolos de pesquisa empregados nas primeiras € segundas etapas deste
experimento esto contidos nos Anexos 3 e 4, com informacdes mais detalhadas.
Durante os contatos telefGnicos, os pacientes ainda eram questionados sobre a

ocorréncia de possiveis efeitos colaterais da medicacio,

4.8 Analise estatistica dos dados

Os dados referentes 4 auséncia ou presenca de desconforto ou dor e a0 consumo de
analgésicos, nos diferentes tempos de avaliagio, em fungdo do tratamento com
betametasona ou placebo, foram tratados estatisticamente por meio da aplicagio dos testes

Exato de Fischer, Qui-quadrado ¢ Mann-Whitney, num nivel de significincia de 5%.
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5 RESULTADOS

Os resultados sfio apresentados em fungio das duas etapas realizadas na presente

pesquisa.
5.1 Primeira ctapa (£,)

Para relembrar, esta primeira etapa (E;) teve como objetivo avaliar os efeitos da
betametasona no controle da dor pos-operatoria de tratamentos endodénticos eletivos, em sujeitos
previamente assintométicos, tratados por alunos do Curso de Especializagio em Endodontia da
FOP/Unicamp.

Como pode ser observado na Tabela 1, os dados referentes a distribuicio da amostra, os
diagnésticos endoddnticos, considerada a média dos casos em ambos os géneros, tratados com
betametasona ou placebo, foram assim distribuidos: necrose 48,4% e 49,3%:; polpa vital 29,4%
e 28,0% e retratamento 22.2% e 22,8%, respectivamente. Quanto a esta varidvel, ndo houve

diferenca significativa entre os tratamentos (p = 0,7766).

Tabela 1

Distribuigio da amostra segundo o género, em fungfo do diagndstico endodbntico e tipo de

tratamento,
Diagnéstico BETAMETASONA (2 = 51) PLACEEBO (n = 51)
endodéntico Homens & Mutheres Homens Mulheres
Necrose 7 (53.8%) 19 (50,0%) 6 (42,9%) 18 (48.6%)
Polpavital 3 (23,1%) 12 (31,6%) 5 (35,7%) 9 (24,3%)
Retratamento 3 (23,1%) 7 (18,4%) 3 (21,4%) 10 (27,1%)
Fotal 13 (100%) 38 (100%) 14 (100%) 37 (100%)

P = 0,7766 (Tesie Qui-quadrado}

Com relaciio i intensidade dolorosa, 5,9% (n=3), 2.0% (n=1}e2,0% (n= 1) dos
voluntérios tratados com betametasona acusaram dor pos-operatoria, nos tempos de 4, 24 e
48 horas, contra 35,2% (n = 18), 21,6% (n = 11) ¢ 15,6% (n = 8) do grupo tratado com



placebo, respectivamente. A intensidade dolorosa foi significantemente diferente entre os
grupos corticéide ¢ placebo, nos tempos referentes a 4, 24 boras e 48 horas (p<0,05). A
Tabela 2 mostra a distribuigiio destes dados.

Tabela 2
Namero de voluntarios (n = 51), incidéncia e grau de intensidade dolorosa, em funcio do

tempo de avaliagfio e tratamento.

BETAMETASONA PLACEBG
Tempo A D T S A D T S p
4 horas 48 3 - - 33 9 7 2 0,0007
24 horas 50 - i - 40 7 4 - 0,0022
48 horas 50 - 1 - 43 4 3 i 0,0126

A =dor ausente; D = desconforto; T = dor ac toque efou mastigacdio; S = dor severa.

* Teste Exato de Fischer.

Tabela 3
Freqiiéncia e grau de intensidade dolorosa em funglie do género, nos diferentes tempos de

avaliag8o, nos voluntirios tratados com a betametasona (n = 51).

Homens Mulheres

Grau de Por 4 horas 24 horas 438 horas 4 horas 24 horas 48 horas

Ausente 13 (100%) 13 (100%) 13 (100%) 35(92,1%) 37 (974%) 37 (97.4%)
Desconforto - - - 3 (7,9%) - -
Ao toque . ; - ] 1(2,6%)  1(26%)

Severa - - - - - -

Total 13 (100%) 13(100%) 13 (100%) 38 (100%) 3IB(100%) 38 (100%)

P {Teste Exato de Fischer) =4 horas: 0,5612; 24 horas: 1,00; 48 horas: 1,00.

A Tabela 3 mostra que no grupo tratado com a injecdo submucosa intrabucal de

betametasona, ndo houve relatos de dor nos voluntérios do género masculino, em todos os
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tempos de avaliaciio. Ja os sujeitos do género feminino relataram este sintoma come um
desconforto, no tempo de 4 horas (7,9%) € como dor ae toque e/ou a2 mastigacio nos
tempos de 24 e 48 homas (2,6%), respectivamente. O iratamento estatistico destes dados
mostra que ndo houve diferenca significativa entre os géneros (p>0,05).

A Tabela 4, por sua vez, indica que no grupo tratado com a infiltra¢fo submucosa
intrabucal de solugdo salina (placebo), houve predominio de intensidade dolorosa referida
como desconforto, nos géneros masculing e feminino, nos diferentes tempos de estudo.

A dor referida ao toque e/ou a mastigaciio ocorreu em 14,3% dos voluntirios do
género masculino, apenas no tempo de 4 horas. J4 nas voluntarias do género feminino
ocorreu nos diferentes tempos de estudo 4 (13,5%), 24 (10,9%) ¢ 48 horas (8,1%). Dor
severa ocorreu somente nas voluntarias do género feminino nos tempos de 4 (5,5%) e 48

horas (2,7%). Nio houve diferenca significativa entre os géneros (p>0,05).

Tabela 4
Freqgiiéncia e grau de intensidade dolorosa em fungdo do género, nos diferentes tempos de

avaliagio, nos voluntirios tratados com placebo (n = 51).

Homens Mulheres

Grande Dor| 4 horas 24 horas 48 horas 4 horas 24 horas 48 horas

Ausente 9(64,3%) 12(857%) 13(92,9%) 24(64,8%) 28(756%) 30(81,1%)
Desconforto 3 {21,4%) 2 (14,3%) 1(7,1%) 6(16,2%) 5(13,5%)  3(8,1%)
Actogue  2{14,3%) - - 5(13,5%) 4(10,9%)  3{8,1%)
Severa - - - 2(5,5%) - 1(2,7%)

Total 14 (100%) 14 (100%) 14 (100%) 37 (100%) 37 (100%) 37 (100%)

P (Teste Exato de Fischer) = 4 horas: 0,9459; 24 horas: 0,6370; 48 horas: 0,8576.

Quanto 2 incidéncia de dor em funclio dos arcos dentais, nenhum dos voluntirios
tratados com betametasona apresentou dor nos dentes superiores em relagio aos 43,3% do

grupo placebo, diferenca esta estatisticamente significante (p=0,0012). Ja nos dentes
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inferiores, o grupo teste manifeston 10,3% e o grupoe controle 38,1% de dor, resultando em
diferenca estatisticamente significante (p= 0,04), pelo teste de qui-quadrado,

Ainda de acordo com o protocolo de pesquisa, procurou-se avaliar o consumo de
analgésicos por parte dos sujeitos da amostra. Apos o periodo de 48 horas, um niimero
aproximadamente 10 vezes maior de voluntdrios tratados com placebo, consumiu mais
analgésicos que os voluntarios tratados com betametasona (39% e 4% respectivamente).
Este resultado quando avaliado pelo teste de Mann-Whitney, revelou diferenca estatistica
significante (p=0,0426}.

Nenhum dos voluntarios relatou a ocorréncia de efeitos colaterais.
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5.2 Segunda ctapa (Ez)

Para facilitar a leitura dos resultados, vale lembrar que nesta segunda etapa do
trabatho, a amosira foi constituida por 120 sujeitos que procuraram o Servigo de Urgéneia
da Faculdade de Odontologia de Piracicaba-Unicamp, com sintoma de dor de origem
endoddntica, sende atendidos por alunos do 4°. ano do Curso de Graduacdo, sob a
supervisio de um especialista na drea de Endodontia.

A Tabela 5 mostra os dados referentes a distribuicdo da amostra,

Tabela 5

Distribui¢fio da amostra segundo o género, em fimgao do diagndstico endodontico e tipo de
tratamento.

Diagnéstico BETAMETASONA (n = 60) PLACEBO (n = 60)

Endodéntico Homens Mulheres Homens Mulheres
Necrose 12 (54,5%) 17 @4,7%)  7(31,8%)  11(28,9%)
Pulpite 10 (45,5%) 21(553%)  15(682%) 27 (71,1%)
Total 22 (100%) 38 (100%)  22(100%) 38 (100%)

P = 0,397 (Teste Qui-quadrado)

Os diagndsticos endoddnticos, quando somados 0s casos em fungio do génerg,
tratados com betametasona ou placebo, foram assim distribuidos: 43,2% e 36,8% com
diagnostico de necrose e 56,9% e 63,2% com diagnostico de pulpite, respectivamente. Ndo
houve diferenca significativa entre os tratamentos (p=0,3%7}.

Quanto & intensidade dolorosa, 23,3% (n=14), 11,7% (o =Ty ¢ 5,0 % (n = 3) dos
voluntarios tratados com betametasona acusaram dor pos-operatéria, nos tempos de 4, 24 ¢
48 horas, contra 50,0% (n = 30), 38,3% (n = 23) e 11,7% (n = 7) do grupo tratado com
placebo, respectivamente. A intensidade dolorosa foi significativamente diferente entre os
grupos betametasona ¢ placebo, referentes a 4 ¢ 24 horas (p<0,05). Nio houve diferenga
significante no tempo de 48 horas (p>0,05). A tabela 6 ilustra estes dados.
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Tabela ¢
Nuamero de voluntarios (n = 60) e grau de intensidade dolorosa, em funcio do tempo de

avaliagiio e tratamento.

BETAMETASONA PLACEBO
Tempo A D T S A D T S P*
4 horas 46 9 { 4 30 14 7 9 0,0177
24 horas 53 6 1 - 37 12 6 5 0,0012
48 horas 57 3 - - 53 3 4 - 0,1428

A = dor ausente; D = desconforto; T = dor ao toque ¢/ou mastigacio; S = dor Severa.

* Teste Exato de Fischer.

Tabela 7
Fregiiéncia e grau de intensidade dolorosa em fungSo do género, nos diferentes tempos de

avaliacfio, nos voluntarios tratados com a betametasona (n = 60}

Grau de Homens Mautheres

Dor 4 horas 24 horas 48 horas 4 horas 24 boras 48 horas

Ausente  19(86,4%) 22(100%) 22 (100%) 27(7L,1%) 31 (81,6%) 35 (92,1%)

Desconforto 2 (9,1%) - ~ 7(18,4%) 6(15,8%) 3(7,9%)
Ao toque 1(4,5%) - - - 1(2.6%) -
Severa - - - 4 (10,5%) - -

Total  22(100%) 22 (100%) 22 (100%) 38(100%) 38(100%) 38 (100%)

P (Teste Exato de Fischer) = 4 horas: 0,1451; 24 horas: 0,0766; 48 horas: (,2915.

Como pode ser visto na Tabela 7, uma pequena porcentagem dos voluntirios do
género masculino, tratados com a betametasona, acusou desconforto ou dor ao toque e/ou a
mastigacio somente no tempo de 4 horas. No caso das mulheres, cstas relataram

desconforto ¢ dor severa no tempo de 4 horas; desconforte ou dor a0 togque efou a
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mastigacio no tempo de 24 horas, sendo que uma pequena porcentagemn das voluntarias
ainda acusaram desconforto apos 48 horas da intervencio endodintica de urgéncia.

A Tabela 8, por sua vez, indica que houve predominio de dor referida como
desconforio € ao toque e/ou a mastigacio, com os voluntirios de ambos os géneros nos
diferentes tempos de estudo, apoés o tratamento com o placebo. A dor severa ocorrea
somente nos tempos de 4 € 24 horas, também em ambos os géneros, Nio houve diferenca

significativa entre os géneros (p>0,05).

Tabela 8
Freqiiéncia e grau de intensidade dolorosa em funcdo do género, nos diferentes tempos de

avaliacfio, nos voluntarios tratados com placebo (n = 60).

Grau de Homens Mulheres

Dor 4 horas 24 horas 48 horas 4 horas 24 horas 48 horas

Ausente  11(50,0%) 15(68,2%) 20(90,9%) 19(50,0%) 22(57,9%) 33 (86,8)

Desconforto 6 (27,3%)  2(9,1%) - 8(21,1%) 10(263%) 3 (7,9%)

Aotoque 3 (13,6%) 2(9,1%)  2(9,1%)  4(105%) 4(105%)  2(53%)
Severa  2(9,1%)  3(13,6%) - 7(184%)  2(53%) -

Total  22(100%) 22 (100%) 22 (100%) 38 (100%) 38 (100%) 38 (100%)

P (Teste Exato de Fischer) = 4 horas: 0,7789; 24 horas: (,3222; 48 horas: 0,4863.

No tocante a intensidade dolorosa nos arcos dentais, os voluntarios fratados com
betametasona apresentaram 24,2% de dor nos dentes superiores em relagio aos 62,5% do
grupo placebo, diferenca esta estatisticamente significante (p=0,0042). Nos dentes
inferiores, ¢ grupo teste manifestou 33,3% e o grupo comtrole 57,1% de dor,
respectivamente, sem diferenca estatistica (p=0,1331).

Q) consumo de analgésicos, apds o periode de 48 homs, foi aproximadamente trés
vezes menor no grupo de voluntirios tratados com a betametasona, em relacio ao placebo
(3,5% e 9,8%, respectivamente). Resultado com diferenga estatistica bastante significante
{p=0,0008), demonstrada pelo teste de Mann-Whitney.

Nio houve relatos da ocorréncia de efeitos colaterais pelos sujeitos da amostra.
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& DISCUSSAQO

Inicialmente, talvez seja importante tentar justificar a diferenca observada na
distribuigiio da amostra, em ambas as etapas, com a presenga de mais voluntirios do género
feminino. Isto pode ser explicado com base na hip6tese proposta por Unrub (1996) de que
as mulheres tém a tendéncia de procurar atendimento e sceitar o tratamento mais
facilmente, enquanto os homens procuram solugio para a dor somente em casos que
consideram como graves. Teixeira (1999), demonstrou que a maioria dos pacientes
atendidos no Plantio de Urgéncia da Faculdade de Odontologia de Piracicaba, era do
género feminino (65%)

Ainda com relagio a0 género dos sujeitos da pesquisa, os resultados aqui obtidos
estdo de acordo com os de outros autores (Moskow ef af., 1984; Marshall & Walton, 1984;
Liesinger ef al, 1993), de que tal varidvel nio influencia de maneira significativa na
manifestaciio da dor pos-tratamento endodéntice.

Como ja foi visto, uma grande diversidade de medicamentos tem sido empregada na
prevengdo ou controle da dor em endodontia, dentre eles, os corticosterdides e os
antiinflamatorios nio-esterdides.

Os antiinflamatérios nfo-esterdides (Aines) constituem um grupo de fdrmacos que
apresentam uma eficicia analgésica similar, mas que variam significativamente quanto aos
pardmetros farmacocinéticos. Seus efeitos adversos, tais como a diminuicio da agregaco
plaquetdria ¢ alteragBes da fungiio renal, podem limitar a prescri¢io destes fairmacos para os
portadores de doenca cardiovascular ou nefropatia. Outros efeitos indesejaveis associados
ao seu uso clinico sfio os distirbios do trato gastrintestinal (pAuseas, vimito, gastralgia ¢
sangramento ocasional), além das reacdes de hipersensibilidade (Vallerand & Desjardins,
20003,

A opgdo por um corticosterdide para a realizagiio deste trabalho foi baseada na
maior poténcia antiinflamatoria, se comparada aos antiinflamatorios no-esterdides.

Um periodo mais prolongado de sensibilizaciio dos nociceptores (hiperalgesia) pode
contribuir para uma maior incidéncia ou perpetuagio da dor pos-operatéria (Gordon et al.,

2002). De acordo com Vane & Botting (1990), ¢ mais racional tentar se prevenir a
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hiperalgesia, por meio do uso de firmacos que reduzem a sintese ou a liberagdo de
mediadores quimicos endégenos responsdveis pela dor de origem inflamatéria.

Até 1993, s0 era conhecido um tipo de cicloxigenase (COX). Atualmente, sabe-se
da existéncia de pelo menos trés isoformas da COX: 2 COX-1 ¢ a COX.-2 e COX-3, esta
ltima localizada no sisterna nervoso central,

A COX-1 ¢ enconirada na grande maioria das células na forma de enzima
constitutiva {ou seja, sempre presente), € as prostaglandinas geradas a partir dela estio
envolvidas principalmente com processos biologicos, como a proteciio da mucosa géstrica,
regulacio da funglio renal e agregacio plaquetiria, o que justificava seu apelido de
"cicloxigenase fisiologica". A COX-2, por sua vez, € encontrada em pequenas quantidades
nos tecidos, aumentando enormemente sua concentragdo apos estimulos inflamatérios, dai
ser chamada também de "cicloxigenase patoldgica”.

A maioria dos aniiinflamatérios nfo-gsterdides inibe ambas as enzimas (COX-1 e
COX-2). Assim, segundo Andrade {1998), pensava-se que quanto mais potente fosse a agdo
exercida sobre a COX-1 em relagio & COX.2, maiores seriam as reagles adversas do
medicamento (por ex.: irritagio dz mucosa gastrintestinal, alteracdes renais, sumento do
tempo de sangramento, efc.), o contrario acontecendo quando prevalecesse a inibigfo sobre
a COX-2.

Com base nesies conceitos, um raciocinio 1égico levaria 3 cenclusfio de que o
antiinflamatorio ideal seria aquele que apresentasse 100% de atividade imbidora da COX-2
e nenhuma sobre COX-1, Isto, porém, nfo é verdade, pois conforme foi melhor entendido o
papel fisiologico das prostaglandinas, tornou-se cada vez mais evidente que a ativagio da
COX-1 também tem participacio no inicio da resposta inflamatéria e, por outro lado, que a
ativacio da COX-2 nem sempre esta associada a processos patologicos. Prova disto é que
recentemnente alguns Aines inibidores especificos da COX-2 foram retirados do mercado
farmacéutico, como o rofecoxib e valdecoxib, por estarem associados ac aumento da
incidéncia de infarto do miocirdio, quando empregados por tempe prolongado.

Os corticosterdides também possuem uma acfio inibitoria sobre a transcrigio da
enzima COX-2 e, por conseqiiéncia, da sintese de prostaglandinas pré-inflamatorias, o que

poderia justificar a potente agiio antiinflamatoria destes agentes. Ao contrério, praticamente
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ndo exercem nenhum efeito sobre a expressdo da COX-1, o que explicaria sua nio
interferéncia em determinados processos bioldgicos (Masferrer ef af., 1994),

De fato, na presente pesquisa nfio houve relatos de efeitos adversos em relaggo ao
uso da betametasona, por parte dos voluntarios. Isto ratifica a méxima de que, guando
empregados em dose tnica ou por tempo Testrito, 0s corticosterdides sfo praticamente
desprovidos de efeitos colaterais clinicamente significativos (Haynes Jr., 1991). Esta
assertiva enconira suporie em ouiros ensaios similares na drea de endodontia, onde a
seguranca destes firmacos também foi bem documentada (Marshall & Walton, 1984;
Liesinger ef al., 1993 ; Quintana-Gomes Jr. & Andrade, 1998; Ouyang ef al., 2001; Tsesis
et al., 2003).

Assim, se for avaliada a relacfio risco/beneficio (efeitos benéficos versus reagBes
adversas), pode-se dizer que os corticosterdides seriam as drogas de eleiciio para 2
prevengiio ¢ controle da dor inflamatoria aguda em odontologia,

A escolha da via de administragiio da betametasona (via submucosa intrabucal) foi
baseada no trabalho experimental de Nobuhara ef al. (1993), em ratos, confirmande a tese
destes autores de que esta técnica oferece grande familiaridade ao cirurgifio-dentista, por se
constituir num procedimento similar &s anestesias locais odoniolégicas, sem a necessidade
de equipamento adicional.

Neo controle da dor ¢ da inflamacio, a administracio de farmacos diretamente no
local da lesfio pode ser mais efetiva do que esperar por sua absorcio através do trate
gastrintestinal e distribuicdo pelo organismo (Rogers et al., 1999). Além do mais, presume-
se que com a infiltracic submucosa intrabucal sejam atingidos niveis oOtimos do
corticosterdide na regifo mmflamada, com a vantagem da aplicacBo ser indolor, j& que o
paciente provavelmente ainda se encontrava anestesiado (Nobuhara ef a/., 1993; Pinheiro ef
al., 2005), uma vez gue a duragfo da anestesia dos tecidos moles com a Hdocaina pode
durar de 2 a 4 horas, seja por infiltragiio ou bloqueio regional.

Para facilitar a discussio dos resultados obtidos neste trabalho, resolveu-se
padronizar a primeira etapa como E, (fratamentos eletivos em pacientes assintomaticos) e a

segunda etapa como E; (fratamentos endodénticos de urgéncia).
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Os dadoes contidos nas Tabelas 2 ¢ 7 mostram que a administracio de betametasona
reduzin de forma significativa (p<0,05) a manifestacio e severidade da dor pos-
instrumentacio, decorridas 4, 24 e 48 horas na K, e nos tempos de 4 € 24 horas na E,. Estes
resultados estiio de acordo com os obtidos por Glassman ef al. {1989) ¢ Marshall & Walton
(1984), respectivamente. Embora nestes estudos o corticosterdide utilizado foi a
dexametasona e por diferentes vias de administracio.

Estudos anteriores tém demonstrado indices varidveis de dor pods-tratamento
endodOntico. Dentre os voluntarios assintornaticos (etapa E;) que foram tratados com o
placebo, 35.2%, 21.6% e 15,7%, acusaram dor pOs-operatoria nos tempos de 4, 24 e 48
horas respectivamente (Tabela 2), resultados estes similares aos encontrados por outros
autores, apesar das pequenas diferengas metodologicas (Seltzer et af.,1961; Clem,1970;
O’Keefe, 1976; Kaufman ef of., 1994; Quintana-Gomes Jr. & Andrade, 1998; Negm, 2001;
Ng et al., 2004).

Nesta mesma etapa do experimento (E;), apenas 5,9%, 2% e 2% dos voluntirios
tratados com a betametasona relataram dor apds a instrumentacfo, nos tempos de 4, 24 ¢ 48
horas, respectivamente. Em outras palavras, pode-se afirmar que a betametasona preveniu a
manifestacio da dor inflamatoria aguda na quase totalidade dos casos, similar ao descrito
por Marshall & Walton (1984), que também relataram uma baixa incidéncia de dor (5% dos
sujeitos) quando a dexametasona era empregada pela via intramuscular.

Como parece ter sido demonstrado neste trabalho, a incidéncia e intensidade de dor
pos-tratamento endodOntico fol menor nos sujeitos assintomaticos (E;), o que esta de
acorde com os achados de Walton & Fouad (1992). Da mesma forma, nos voluntdrios que
apresentavam dor ja estabelecida (Ez), houve maior ocorréncia de dor apds a intervengiio,
observagio esta gque encontra suparte nos trabathos de O'Keefe, 1976, Marshall & Walton,

1984 ¢ Genet et ai. 1986,

No grupo tratado com a betametasona na etapa E;, apenas 3 voluntérios reportaram
dor pés-instrumentacio nos tempos avaliados, em comparacio com 17 sujeitos da E; que ja
apresentavam © sintoma antes da intervengio.

Quando o processo doloroso j& foi desencadeado, obviamente os mediadores

quimicos pré-inflamatorios j4 foram liberados, com consegiiente sensibilizacfio das
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terminacOes nervosas livres (nociceptores). Quaisquer estimulos sobre estes receptores
previamenie sensibilizados resultam num estado denominado hiperalgesia, responsavel pela
amplificacio da dor aguda de cariter inflarnatdrio. Portanto, o controle desta dor exigiria
outro tipo de medicamento, como por exemplo a dipirona, que deprime diretamente a
atividade nociceptora blogqueando o estado de hiperalgesia persistente, que ¢ deflagrada
principalmente pela liberagiio de prostaglandinas e leucotrienos (Andrade, 1998).

No grupo de voluntirios tratados com a betametasona, os dados aqui obtidos
apontam que nfio houve manifestacio de dor severa em nenhum voluntirio submetido a
tratamento eletivo (E,), de ambos os géneros, o que estd em consondncia com os resultados
de Soltanoff (1978) e Genet ef al. (1986). Ja na etapa E, a dor severa ocorreu apenas no
género femining.

Quanto aos sujeitos gue receberam o placebo, houve relatos de dor severa em
apenas 3 casos na etapa {(Ei), todos em mulheres, e 14 casos na E; , sendo 5 do género
masculine ¢ 9 do feminino. Deve-se tessaltar que todos os voluntdrios com dor severa
tornaram-se assintomaticos apés um periodo de 24 horas, com excecio de um vohmntirio
pertencente ac grupo placebe, na etapa E;. Isto confirma os achados de Fox er al. (1970),
que relataram apenas 2% de casos de dor severa ap0s o tempo de 24 horas.

Outro dado importante é que nfo foi observado nenhum caso de flare-up (dor
intensa persistente acompanhada de edema) e ambas as etapas deste estudo, o que estd de
acordo com os dados de outros autores, como Imura & Zuolo (1995) e Motta ef al. (1997),
que também reportaram uma baixa incidéncia deste fendmeno, em torno de 1,5% dos casos.

Sabe-se que a dor é uma varidvel extremamente dificil de se quantificar, pois
apresenta carater subjetivo ¢ multifatorial (Newton & Buck, 2000), com franca
possibilidade de falhas nas avaliagdes.

Embora varias escalas analogicas de avaliagio de dor sejam empregadas para este
proposito, parece nfio haver ainda um consenso sobre qual delas proporciona uma avaliacio
mais precisa (Jensen et al., 1986; Brunetio, 2003).

Para esta pesquisa utilizou-se uma escala verbal descritiva (Verbal rating scales),
modificada. Segundo Pimenta & Teixeira (1997), as escalas verbais descritivas devem ser
adaptadas 2 faixa etaria, aspectos culturais e maturidade cognitiva dos sujeitos da amostra,
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Ela ¢ baseada numa lista de adjetivos (descritores), que indicam os diferentes niveis de
intensidade dolorosa. Assim, o voluntirio i€ a lista de descritores ¢ escolhe o que melhor
descreve a intensidade de dor sentida (Jensen ef @, 1986; Gracely & Kwilosz, 1988).

Pode-se dizer que a escala verbal descntiva empregada neste trabalho parece ter
sido vdlida para expressar os resultados ja descritos, pois os sujeitos da amostra niie
apresentaram nenhuma dificuldade em entend@-la ao passarem as respostas por meio de
contato telefbnico, nos diferentes tempos de avaliagio,

Com relagfio ao diagnéstico endoddntico, na etapa E, os dentes com polpa vital
apresentaram uma menor freqiifncia de dor 4,9% (n=5), se comparados com os que
possuiam polpas necrosadas, com freqiiéncia de 18,62% (z=19), dados muito proxanos dos
obtidos por Oginni & Udoye (2004) e Roane ef al. (1983).

Diferentemente, na etapa E;, a incidéncia de dor foi maior nos demtes com polpa
vital, em torno de 30% (n=36), em relagio aos portadores de polpa necrosada, que foi de
14,2% (n=17}. Este resultado est2 em concordincia com 0s achados de Teixeira (1999), que
relaton maior predomindncia de dor orofacial de origem endoddntica, em pacientes
portadores de dentes com pulpite irreversivel (56,20%) em relagio aos com necrose pulpar
(30,71%). Este fato talvez possa ser explicado devido a técnica empregada, ou seja, o
completo debridamento do canal mais amplo ¢ parcial dos canais mais estreitos, permitindo
a existéncia de remanescente pulpar.

Ao contrario dos resultados apontados por outros pesquisadores (Fox et al., 1970;
Roane et al., 1983; Marshall & Walton, 1984; Walton & Feouad, 1992), em relaclio a
intensidade dolorosa enire as arcadas, este estiklo demonstrou diferenga significante entre
as mesmas, com excegdo da etapa E; em relacio aos dentes inferiores.

Mattscheck ef af. (2001) argumentam que o consumo de analgésicos nfio pode ser
interpretado como um indicador da dor pés-operatoria. Isto porque, em seu ensaio, 0s
voluntdrios ingeriram analg€sicos para dores nfo relacionadas com o tratamento
endoddntico e/ou como prevengiio para a dor que poderiam sentir, fato este que parece nfio
ter ocorrido neste trabalho.

No presente estudo, ¢ consumoe de analgésicos por parte dos voluntirios tratados

com z betametasona foi, e média, aproximadamente 10 vezes menor que o grupo tratado
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com placebo na etapa E; (4% e 39% respectivamente). Na segunda etapa, 0 consumo de
analgésicos foi trés vezes menor no grupo tratado com a betametasona, em telagiio ao
placebo (3,5% e 9,8%, respectivamente). Estes resultados sdo similares aos encontrados
por Liesinger ef af. (1993), que apontaram um consumo médio de analgésicos de 1,98% dos
voluntirios previamente tratados com corticéide ¢ de 4,64% naqueles que utilizaram
placebo.

Pode-se inferir que a betametasona distribuiu-se pelos tecidos periapicais em
quantidades suficientes para exercer sua a¢do farmacoldgica, o que comprova a efetividade
deste corticosteréide administrado por via submucosa intrabucal. Este resultado pode
encontrar suporte no trabatho de Wayman et al. (1994), que relataram uma boa distribuicdo
da dexametasona na mandibula ¢ no misculo contralateral, gquande administrada no
vestibulo bucal de ratos, indicando uma possivel afinidade intra-Gssea deste corticosterdide,
o que pode ser benéfico no alivio da dor e prevengiio de flare-ups.

Doses baixas de corticosterdides, tais como 1 mg de dexametasona, em
procedimentos cirirgicos bucais, nfo diminuem a incidéncia ou a intensidade de dor
quando comparada a um placebo (Hargreaves ef al. 1987). A desagem de 0,02 a 0,03
mg/Kg deste mesmo corticosterdide (aproximadamente 1,5 a 2 mg para um adulto de 70
Kg) niio produzem efeitos antiinflamatirios que sobrepujam a supressdo das B-endorfinas,
envolvidas com a modulacfo do limiar de dor. No entanto, as doses compreendidas entre
0,07 a 0,09 mg/kg (equivalentes a 5 a 6,5 mg) de dexametasona sdo consideradas otimas
para o controle da dor em procedimentos endodonticos (Liesinger ef al., 1993).

Quintana-Gomes Jr. & Andrade (1998) demonstraram que 2 betametasona ou
dexametasona devem ser empregadas em endodontia na dose minima de aproximadamente
4 mg. No presente trabalho, optou-se por uma dosagem de 0,05 mg/Kg, em fimgio do
volume que seria injetado na regifio apical. As doses médias de befametasona empregadas
em nosso frabalko, 3,3 mg na primeira etapa e 3,2 mg na segunda etapa, se aproximam do
valor preconizado por estes autores. Entretanto, acredita-se que a dose de 4 mg de
betametasona possa ser padronizada, independentemente do peso corporal, por ndo
apresentar riscos e, ao mesmo tempo, evitar cdlculos desnecessarios da dosagem e volume

da solug@o por parte do cirurgifio-dentista.
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Uma variavel que talvez possa justificar, pelo menos em parte, 2 maior incidéncia
de dor nas etapas E; em relagio a E; diz respeito a experiéncia do operador, pois os
procedimentos endodénticos de urgéncia (Ez) foram realizados por alumos conchuintes do
Curso de Graduaciio em Odontologia, enquanto os tratamnentos endodonticos eletivos (Ey)
foram realizados por profissionais, alunos do Curso de Especializagdo em Endodontia,
condicHo esta que j& fol considerada em ensaios anteriores (Simi Jr. ef al., 1998). E também
devido as diferengas entre as técnicas empregadas nas diferentes etapas.

Rimmer (1993) relata que, pama diminuir a intensidade de agressdo aos tecidos
periapicais, o profissional deve fazer uso de técnicas atraumdticas, minimizando, desta
forma, a dor subseqiiente ao fratamento endod6ntico. Embasados nesta afirmativa, pode-se
deduzir que a intensidade dolorosa pos-operatoria estd diretamente relacionada com a
experiéncia de quem realiza ¢ procedimento endoddntice, ou seja, o trabalho realizado por
um académico, por um profissional recém-formado ¢ por um especialista deve ser
considerado como uma variavel importante (Sato ef al., 1996; Roderjan, 2004).

Outra justificativa diz respeito as diferencas entre as técnicas empregadas nas
diferentes etapas. A complexidade do tratamento endodfntico induz alguns casos de
iatrogenia, principalmente no estigio de formacgio do cirurgifio-dentistz ou mesmo do
especialista, pela falta de conhecimento da anatomnia dental interna, desconsideracgio da
analise radiografica como método auxiliar de diagnodstico, cinemaitica do instrumnental
utilizade e execucic dos passos téenicos utilizadoes ao longo do tratamento, seja no acesso
a0 sistemna de canais radiculares, odontometria, preparo quimico-mecéinico ou obturacio
(Davidowicz ef af., 2003).

Quanto ao procedimento de paténeia foraminal, acredita-se que a hmpeza do forame
apical, tanto em dentes vitais como ndo vitais, seja fundamental, com base no conceito de
que o sisterna de canais radiculares precisa ser descontaminado em toda sua extensfio (De
Deus, 1992; Chagas ef af., 2000). Na presente pesquisa, em todos os tratamentos eletivos
realizados na etapa E;, independentemente do tratamento empregado (betametasona ou
placebo), foi feita a paténeia do forame apical.

A dose de betametasona utilizada nesta pesquisa (0,05 mg/kg) é 40 vezes menor do

que a de 2 mg/kg de dexametasona (que tem poténcia equivalente 3 betametasona),
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empregada por Czerwinsnky e 2l (1972), a qual, segundo estes autores, niio produziu
efeitos colaterais adversos significativos. Foi observado apenas um prurido ou ardéncia no
local de injeciio e discreta diminniciio dos niveis plasmdticos de cortisol endégeno, que
retornaram & normalidade ao final do quinto dia.

Apesar de ndo ter sido objeto deste trabalho, a cada contato telefGnico, os sujeitos
da pesquisa foram orientados a relutar quaisquer efeitos adversos que pudessem ser
atribuidos aos tratamentos empregados. Constatou-se uma 6tima tolerabilidade do emprego
da betametasona, nfio havendo sequer um dnico relato de infecgiio ou outra reagio adversa,
em ambas as etapas do experimento, confirmando os resultados apresentados por Marshall
& Walton, 1984 e Liesinger ef al,, (1993), apesar de terem empregado um corticosterdide
similar, no caso a dexametasona.

Outro aspecto que deve ser levado em consideragdo estd relacionado a real
expectativa de dor pos-instrumentagio. Ao planejar uma intervencio endodintica em
elementos assintomdticos, nem sempre ¢ endodontista vai achar necessario o uso de um
antiinflamatorio. Entretanto, ao final do procedimento pode ter mudado de idéia, em fungio
da complexidade do caso, nfo prevista inicialmente. Assim, uma simples infiltracio local
do corticosteroide, na regifio apical do dente envolvido logo apds o procedimento, poderia
ajudar a minimizar ¢ desconforto do paciente, apés a cessaciio dos efeitos da anestesia
local.

Em sintese, os resulfados aqui apresentados e discutidos parecem ratificar o
conceite de Marshall & Walton (1984), de que se realmente a dor endodfntica pos-
tratamento for wina seqiiela inflamatéria penapical, o tratamento racional deverd se basear
na administraciio de antiinflamatérios semelhantes aos corticosterdides.

Outre conceito aqui ratificado diz respeito ao dito por Carmona {1992), de gue a
utilizagdo de farmacos em dose finica parz o controle da dor devera ser preferida sempre
que possivel, para se evitar o maior risco de efeitos adversos em detrimento dos efeitos
benéficos.

Espera-se que a infiltracio submucosa intrabucal, na regifio periapical do dente
envolvido, possa se constituir numa “nova” via de administracio de medicamentos para a

prevengio ou controle da dor inflamatdria em endedontia.
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Tambérm fica a expectativa de que este trabaiho possa fer contribuido para mostrar 2
importdncia de um protocolo farmacoldégico, por ocasiSo do plangjamento da terapia

endoddntica, tanto em procedimentos eletivos come em carater de urgéncia.
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7 CONCLUSAO

Dentro das condicGes em que este trabalho foi desenvolvido, pode-se concluir que
no controle da dor pés-instrumentaciio endodintica, a betametasona pode ser empregada
como terapia adjuvante aos procedimentos clinicos de ordem local, tante nos

procedimentos eletivos quanto nas urgéncias.
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ANEXO 2
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

As informacdes confidas neste termo foram fornecidas pelo Prof. Dr. Eduardo Dias
de Andrade (Orientador) e pelo farmacéutico-bioquimico Marcos Luctano Pimenta
Pinheiro (Orientado), aluno do Curso de Doutorado em Odontologia — Area de
Farmacologia, Anestesiologia e Terapéutica, da Faculdade de Odontologia de Piracicaba —
UNICAMP, para firmar acordo consentimento livre ¢ esclarecido, através do qual vocé,
sujeito da pesquisa, autoriza sua participagdo, com pleno conhecimento da natureza dos
procedimentos e riscos a que se submetera, com a capacidade de livre-arbitrio e livre de
qualquer coagio.

Titulo do trabalho: Infiltragio submucosa intrabucal de betametasona na prevengiio ou
controle da dor em endodontia.

1. Objetivos

Este trabalho visa avaliar clinicamente o efeito da betametasona na prevengio ou
controle da dor inflamatéria aguda, como complemento dos procedimentos de ordem local
decorrentes do tratamento endedéntico, comparado a um placebo, num estudo duplo-cego.

2. Justificativa

O controle da dor aguda decorrente do tratamento endoddntico constitui wma
preocupagiio constante por parte dos cirurgides-dentistas. Uma pequena mas significativa
porcentagem de pacientes podem apresentar dor pré-operatiria ¢ também podem manifestar
sinfomatologia dolorosa mesmo apos o tratamento endoddntico, com maior intensidade nas
primeiras 24 horas seguintes 2 intervencio. Além do desconforto que a dor provoca, esta
condigio muitas vezes requer a necessidade do uso medicacio analgésica adicional e
aumenta o custo final do tratamente.

A betarmnetasona ¢ um corticosteréide 34 testade com sucesso em outros tipos de dor
em odontologia, por sua aglo antiinflamatoria, sendo praticamente desprovida de efeitos
colaterais quando empregada em dose tinica. Portanto, € esperade que a injeglio de um
pequeno volume deste medicamento, na regifio apical do dente envolvido, previna a
incidéncia ou reincidéncia da dor apbs cessarem os efeitos da anestesia local,
proporcionando-lhe maior conforto apés a intervengo.

3. Procedimentos da pesquisa
O experimento serd realizado na Clinica de Especializag@o e no Servigo de Urgéncia
da Faculdade de Odontologia de Pimacicaba-Unicamp, que apresenta toda a infra-estrutura
necessdria para sua execucdo,

4. Desconforto ¢ riscos possiveis ¢ beneficios esperados
E muito pouco provavel que os medicamentos a serem empregados nesta pesquisa
promovarn algum tipo de reag@io adversa , por serem administrados em dose Unica ou por
tempeo restrito. Por outro lado, a expectativa é de que a medicagio a ser testada proporcione
o alivio da dor desejado, com um minimo de desconforto durante a aplicaciio, nem mesmo



quando for injetado o soro fisiologico, pois a injeglio serd feita numa regifio que se¢
encontrard previamente anestesiada.

Apods o atendimento, serfo fornecidos 3 comprimidos de um analgésico (dipirona
sGdica), como medicagio de suporte para o conirole da dor.

5. Forma de acompanhamento e assisténcia
Vocé terd um acompanhamento direto por parte dos pesquisadores, durante todo o
periodo da pesquisa, com a garantia de receber respostas a qualquer esclarecimento ou
duvida acerca dos procedimentos, riscos, beneficios e ouiros assuntos relacionados ao
trabalho. Os pesquisadores também assumem o compromisse de proporcionar informacfio
atualizada obtida durante o estudo, ainda que esta possa afetar sua vontade em continuar
participando dele.

6. Garantia de sigile
Comprometem-se os pesquisadores de resguardar todas as informacgoes individuais
acerca da pesquisa, tratando-as com impessoalidade e nfio revelando a idenfidade do sujeito
que as originou. Os resultados obtidos na pesquisa, as informacdes geradas ¢ os dados
coletados serfic divulgados em periddico especializado, sem nenhuma restricio, assim que
seja concluida a pesquisa, tornando as informagdes de uso e carater publico.

7. Formas de ressarcimento de despesas e de indenizacie
Nio estfio previstas despesas aos individuos nesta pesquisa, porém case ocorrarn,
em fimgHo da pesquisa, ficam responsaveis os pesqpasadores em ressarci-las. PDa mesma
forma ficam responsaveis os autores em indenizar em comum acordo com os voluntérios,
eventuais danos decorrentes desta pesquisa.

8. Retirada do consentimente
O voluntario tem o direito de se retirar do estudo, a gualquer momento, retirande
seu consentimento, conforme estabelecido pela Resolucgio 196/96 do Conselho Nacional de
Etica em Pesquisa/Ministério da Sande. Caso deixe de participar do estudo por qualquer
raz&0 0 sujeito ndo sofferd qualquer tipo de prejuizo.

9, Consentimentc

ATENCAO: SUA PARTICIPACAO EM QUALQUER TIPO BE PESQUISA E VOLUNTARIA

Eu, , certifico ter lhido
todas as informagdes acima citadas e estar suficientemente esclarecide de todos os itens
pelo Prof. Dr. Eduardo Dias de Andrade ¢ pelo doutorando Marcos Luciano Pimenta
Pinheiro. Estou plenamente de acordo e autorizo a minha participagio neste experimento
dispenso o recebimento de qualquer auxilio financeiro.

Piracicaba, de de 2005.
MNome:
Assinatura:
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ANEXO3

PROTOCOLO DE PESQUISA DO PESQUISADOR
PRIMEIRA ETAPA (E,)

Paciente : no-

Génereo: Idade:; Peso:

Tratamento endodbntico completo
Voluntirios assintomaticos

Polpaviva [

----------

Necrose =
Retratamento U Dente:
Tratamento: Grupo 1 U] Grupo2 O
Paténcia foraminal: sim O nio Ll
Horario do término do atendimento: { b )
Telefone para contato direto:
Continua
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5 . ) Continuacido
AVALIACAQ POS-OPERATORIA

4 Horas apés a intervencio ( )

1. Com relagiio a0 dente gue vocé tratou hoje, escelha uma das respostas abaixo:
() Estd tudo bem, nfo eston sentindo nada

() Estou sentindo um certo desconforio

{ ) O dente estd deendo ao toque ou & mastigagio

() O dente estd doendo espontaneamente (dor severa)

2. Quantes comprimidos de analgésico vocé tomen até agora?
{ ) Nenhum

( )1
( )2
¢ )3

Ot mMais

24 horas apos a intervencio ( )

1. Com relacgiio ao dente que vocé tratou ontem, escolha uma das respostas abaixo:
{ ) Esta tudo bem, ndo estou sentindo nada

{ ) Estou sentindo um certo desconforto

( ) Estou sentindo dor provocada ao togue ou mastigacio.

{ ) O dente estd doendo espontaneamente {dor severa)

2. Quantos comprimidos de analgésico vocé tomeu até agora?
( ) Nenbum

( )1

()2

{ ) 3oumais

48 horas apés a intervencio ( )

1. Com relagiio ao dente que vocé tratou, escolha uma das respostas abaixo:
{ ) Estd tudo bem, ndo estou sentindo nada

( ) Estou sentindo urmn certo desconforto {sensibilidade apenas)

() Estou sentindo dor provocada ao toque ou mastigacio,

{ )0 dente esta doendo espontaneamente (dor severa)

2. Quantos comprimidos de analgésico vocé tomou até agora?
) Nenhum

(
)1
)2
(

) 3 ou mais Continua
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PROTOCOLO DE PESQUISA/PACIENTE Continuacdo

£ importante que vocé tenha as maos esta folha quando entrar em contato com vocé pelo
telefone, quando farei apenas as duas perguntas que se seguem, nos horarios assinalados.

4 horas apos a intervenciio ( )

1. Com relagiio ao dente que vocé tratou hoje, escolha uma das respostas abaixo:
{ ) Esta tudo bem, nfio estou sentindo nada

( ) Estou sentindo wn certo desconforto (sensibilidade apenas)

( ) Estou sentindo dor provocada ao toque ou mastigacgéio.

( ) O dente esta doendo espontaneamente (dor severa)

2. Quantos comprimidoes de analgésico vocé tomou at¢ agora?
( ) Nenhum
¢ )1

G

{ ) 3oumais

24 horas apos a intervencio ( )

1. Com relacfio ac dente gque vocé tratou ontem, escotha uma das respostas abaixo:
() Esta tudo bem, nfio estou sentindo nada

() Estou sentinde um certo desconforto (sensibilidade apenas)

{ ) Estou sentindo dor provocada ao toque ou mastigagio.

() O dente estd doendo espontaneamente (dor severa)

2. Quantos comprimidos de analgésico vocé tomon até agora?
) Nenhum

(

( )1

( )2

() 3 oumais

48 horas apés a intervenci

1. Com relaciio ao dente que vocé traton, escolha uma das respostas abaixo:
( ) Esta tudo bem, ndo estou sentindo nada

() Estou sentindo um certo desconforto (sensibilidade apenas)

{ ) Estou sentindo dor provocada ao toque ou mastigacio.

{ )0 dente estd doendo espontameamente (dor severa)

2. Quantos comprimidos de analgésico vocé tomon até agora?

{ ) Nenhum
)1
¢ )2
{ ) 3 oumas

Qualquer divida ligue para um dos seguintes mimeros: 3412-5308 ou 3412-5314, com Marcos.
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ANEXO 4

PROTOCOLOQ DE PESQUISA DO PESQUISADOR

SEGUNDA ETAPA (E3)
Paciente : no
Género: Idade: Peso;
Tratamento endodéntico de urgéncia

Voluntirios Sintom:ticos
Polpaviva U
Necrose o

Dente:

Tratamente: Grupo 1 {1 Grupo2 U
Paténcia foraminal: sim (] ngo d
Horario do términe do atendimento: {

Telefone para contate direto:

----------

63

Continua



AVALIACAO POS-OPERATORIA Continuagdo

4 horas apds a intervenciio { )

1. Comgo esta a sua dor de dente, escolha uma das respostas abaixo:

( } Passou, nfo sinto mais nada

() Melhorou, mas sinto um desconforto

( ) Continua a mesma coisa que antes do tratamento

() Piorou, estad doendo ainda mais que antes do tratamento (dor severa)

2. Quantos comprimidos de analgésico voe@ tomou até agora?
{ ) Nenhum

( )1

( )2

( ) 3 oumais

24 horas apds a intervencfio ( )

1. Com relaciio ao dente que vocé tratou ontem, escoiha uma das respostas abaixo:
( ) Passou, nfio sinto mais nada

() Melhorou, mas sinto um desconforto

() Continua a mesma coisa que antes do tratamento

{ ) Piorow, estd doendo ainda mais que antes do tratamento {dor severa)

2. Quantos comprimidos de analgésico vocé tomou até agora?
{ ) Nenhum

( )1

( )2

{ ) 3oumais

48 horas apgs a intervencio ( )

1. Com relaciio ao dente que vocé tratou, escolha uma das respostas abaixo:
{ ) Passou, ndo sinto mais nada

() Melhorou, mas sinto um desconforto

{ ) Continua a mesma coisa que antes do tratamento

() Piorou, esta doendo ainda mais que antes do tratamento (dor severa)

2. Quantos comprimidos de analgésico vocé tomou até agora?
( ) Nenhum
( )1
( )2
()3 oumais
Continug
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PROTOCOLO DE PESQUISA/PACIENTE Continuagdo

E importante que vocé tenha 3s mios esta folha quando entrar em contato com vocé pelo
telefone, quando farei apenas as duas perguntas que se seguem, nos horarios assinalados.
4 horas apés a intervengiio ( }

1. Como esta a sua dor de dente, escolha uma das respostas abaixe:

( ) Passou, nfio sinto mais nada

() Melhorou, mas sinto um desconforto

{ ) Continua a mesma coisa que antes do tratamento

() Piorou, esta doendo ainda mais que antes do tratamento (dor severa)

2. Quantos comprimidos de analgésico vocé tomou até agora?
{ ) Nenhum

( )1

( )2

( ) 3 oumais

24 horas apds a intervengdio { )

1. Com relagiio ao dente que vocé tratou entem, escelha nma das respostas abaixo:
() Passou, nfio sinto mais nada

( ) Melhorou, mas sinto um desconforto

() Continua a mesma coisa que antes do tratamento

( ) Piorou, estd doendo ainda mais que antes do tratamento (dor severa)

2. Quantos comprimidos de analgésico vocé tomeon até agora?
{ ) Nenhum

( )1

( )2

{ ) 3 oumais

48 horas apds a intervencao ( }

1. Com relacio ao dente que vocé tratou, escolha uma das respostas abaixo:
( ) Passou, nio sinto mais nada

() Methorou, mas sinto um desconforto

( ) Continua a mesma coisa que antes o tratamento

() Piorou, estd doendo ainda mais que antes do tratamento (dor severa)

2. Quantos comprimidos de analgésico voc tomou até agera?

() Nenhum

¢ )1

( )2

{ ) 3 oumais

Qualquer divida ligue: Secretaria Farmacologia (3412-5308) ou (3412-5314) Pés-Graduacio/Marcos.
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ANEXO S

Tabela 15
Distribuigdo dos voluntarios tratados com Betametasona durante a primeira etapa (E,), de
acordo com o género, idade, etnia, peso, dose e paténcia foraminal,

Voluntirio Género Idade Etnia Peso Dose em mL Paténeia
i masculing 38 branco 56Kg 0,7 sim
2 mascufino 31 branco TOKg 0,88 sim
3 masculing 31 branco 65Kg 0,81 sim
4 masculito 41 negro 64Kg 0,8 sim
5 masculine 42 braneo 72Kg 09 sim
& masculing 51 branco 85Kg 1,0 sim
7 masculing 55 branco 68 Kg 0,86 sim
3 mascuiing 46 branco 65Kg 0,81 sim
9 masculing 70 branca 75Kg 0,94 sim
10 masculine 46 branco 65Kg 0,81 sim
i1 masculing 39 branco 80Kg 1.6 sfm
12 masculine 37 bragco 62 Kg 0,78 sim
13 masculino 4 branco 5TKg 0,71 sim
14 feminino 38 branca 63 Kg 0,79 sim
15 feminino 15 branca 50Kg 0,63 sim
16 feminino 39 branca 39Kg 0,74 sim
17 feminino 47 branca B6Kg 1,0 sim
18 feminino 49 branca 52Kg 0,66 sim
19 feminino 56 branca 54Kg 0,68 Sim

29 feminino 33 branca 67 Kg 0,84 Sim
21 feminino 24 branca HKg 0,88 Sim
2z feminine 39 branca 70 Kg 0,88 Sim
23 feminino 45 branca HKg 0,39 Sim
24 femipino 39 branca 65Kg 0,81 Sim
25 feminino 25 branca 54RKg 0,68 Sim
26 feminino 37 branca 93 Kg 1o Sim
27 feminino 17 branca S5Kg 0,69 Sim
28 feminino 20 branca 65 Kg 0,81 Sim
29 feminino 56 branca 54 Kg 0,68 Sim
30 feminino 45 branca T Kg 0,93 Sim
3t feminino 25 branca 54 Kg 0,68 Sim
32 feminine 41 negra 64 Kg 08 Sim
33 feminino 47 branca 52Kg 0,66 Sim
34 femining 24 branca TT1Xg 0,96 Sim
35 ferinino 32 branca T4 Kg 0,93 Sim
36 feminino 20 branca 64 Kg 0.8 Sim
37 feminino 55 branca 89 Kg 10 Sim
38 feminine 46 branca 83 Kg 1,0 Sim
39 feminino 17 branca 54 Kg 0,68 Sim
40 feminino 31 branca 79 Kg 0,99 Sim
41 ferminino 32 branca 58 Kg 0,73 Sim
42 ferinino 18 - negm 49Kg 0,61 Sim
43 feminino 60 branca S5TKg on Sim
&4 feminino 38 branca 68 Kg 0,85 Sim
45 feminino 72 branca 66 Kg 0.83 Sim
46 feminino 138 negr 49 Kp 0,61 Sim
47 feminino 35 branca 55 Kg 0,69 Sim
48 feminino 33 branca T0Kg 0,88 Sim
49 feminino 55 branca T8 Kg 0,98 Sim
50 feminino 46 branca 82 Kg 1,0 Sim
51 feminine 36 negra T4 Kg 0,93 Sim
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ANEXO 6

Tabela 16
Distribuigdo dos voluntirios tratados com Placebo durante a primeira etapa (E,}, de acordo
com © género, idade, etnia, peso, dose e paténeia foraminal,

Voluntario Génern Idade Etnia Peso Dese em mlL Paténcia

i masculing 37 branco 9% Kg 1,0 Sim

masculino 28 branco 70 Kg 0,88 Sim
3 masculine 44 branco 130Kg 1,0 Sim
4 masculino 34 branco 85Kg 1,0 Sim
5 masculing 48 branco 111 Kg 1.0 Sim
6 masculino 32 branco 80Kg 1,0 Sim
7 masculino 37 branco %6 Kg 1.0 Sim
8 masculine 70 brance 75Kg 0,94 Sim
9 mascuting 32 branco 69 Kg 0,87 Sim
10 masculino 18 negro 47 Kg 0,59 Sim
1 masculine 45 branco 83 Kg 1.0 Sim
12 masculino 55 branco 90 Kg 1,0 Sim
13 masculino 22 branco J4Kg G693 Sim
14 masculino 33 negro 63 Kg 0,85 Sim
15 feminino 24 negra 43Kg 0,54 Sim
16 feminino 52 branca 57Kg 0,71 Sim
17 feminino 15 branca 42 0,53 Sim
13 feminino 18 branca 36 Kg 0,45 Sim
19 feminino 45 branca T Kg 0,88 Sim
206 feminino 24 hranca 47Kg 0,59 Sim
21 feminino 3% branca HKg 0,88 Sim
22 feminino 51 branca 63Kg 0,79 Sim
23 feminino 30 branca 63 Kg 0,79 Sim
24 femining 19 branca 87 Kg 1,0 Sim
25 feminino 37 branca 67 Kg 0,84 Sim
26 feminino 34 branca 68 Kg 0,85 Sim
27 feminino 49 branca 5t Kg 0,64 Sim
28 feminino 18 negr 49 Kg 0,61 Sim
% feminino 27 negra 54 XKg 0,68 Sim
30 feminino 24 branca 48 Kg 0.6 Sim
31 feminino 15 branca 47 Kg 0,59 Sim
32 feminino 54 branca 63 Kg 0,85 Sim
33 feminino 53 negra 74 Kg 0,88 Sim
34 feminino 33 branca 75 XKg 0,94 Sim
15 feminino 17 branca 48 Kg 0,6 Sim
36 feminino 38 branca 66 Kg 0,83 Sim
37 feminino 8 negra 49Kg 0,61 Sim
38 feminino 43 branca 73 Kg 0,91 Sim
39 feminino 18 branca 59Kg 0,74 Sim
40 ferzining 31 branca T9¥g 0,99 Sim
41 feminino 27 branca 58Kz 0,73 Sim
42 feminino 23 -~ branca d6Kg 0,58 Sim
43 feminino 45 branca 70 Kg 0.88 Sim
44 feminine 43 branca 57Ke 0,71 Sim
45 feminino 40 branca 68 Kg 0385 Sim
46 feminino 35 negra 56 Kg 07 Sim
47 feminino 55 branca 92Kg 1,9 Sim
48 feminino 18 branca 58Kg 0,73 Sim
49 feminino 35 branca 64 Kg 0,8 Sim
50 feminino 21 branca 64 Kg 134 Sim
51 feminino 34 negra 85Kg 1,0 Sim
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ANEXO 7

Tabela 17
Distribui¢iio dos voluntdrios tratados com Betametasona durante a segunda etapa (E;), de
acordo com o género, idade, etnia, peso, dose ¢ paténcia foraminal.

Voluntirio Género Idade Etnia Peso Pose em ml. Paténcia
1 masculino 36 Branco 80Kg 1,0 nio
2 masculino 18 Branco 65 Kg 0,81 nio
3 masculino 16 Negro 63 Kg 0,7% néo
4 masculino 20 Negro 72Kg 6.9 nio
5 masculino 18 Negro 69 Kg 0,36 nio
6 masculino 15 Branco 40 Kg 0.5 ndo
7 masculino 16 Branco 105 Kg 10 nfio
8 masculino 49 Negro 66 Kg 0,83 sim
9 masculino 46 Negro 67 Kg 0,84 nio
10 masculino 31 Negro 74 Kg 0,93 sim
11 masculino 37 Branco 64 Kg 0.8 nio
12 masculino 34 Branco 89 Kg 1,0 ndo
13 masculino 34 Branco 66 Kg 0,83 sim
14 masculino 24 Negro 57Kg 0,71 sim
13 masculing 17 Negro T0Kg 0,88 sim
16 masculino 32 Branco 86 Kg 1,0 sim
17 masculine 23 Branco T8 Kg 0,98 nio
18 masculino 18 Negro 63Kg 0,79 sim
19 masculino 42 Negro 2 Kg 1,0 nio
20 masculino 32 Negro T3Kg 0,91 nio
21 masculino 45 Branco 87 Kg 1,0 nio
22 masculino 48 Branco 59 Kg 0,74 sim

23 feminino 11 Negra 50Kg 0,63 ndo
24 feminino 39 Negra 70 Kg 0,83 nio
25 feminino 11 Negra 47 Kg 0,59 nio
26 feminine 42 Negra 63 Kg 0,79 nio
27 feminino 72 Branca 66 Kg 0,83 sim
28 feminino 40 Branca 82Kg 1,0 ndo
29 feminino 27 Branca 67 Kg 0,84 nio
30 feminino 37 Branca 78 Kg 0,98 nio
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Voluntirio Género Idade Etnia Peso Dose em ml Paténcia

31 feminine 20 Negra 92 Kg 10 Sim
32 feminine 20 Branca 50Kg 0,63 Sim
33 feminino 14 Branca 32Kg 0,4 Nio
34 feminino 38 Branca 64 Kg 0,8 Sim
35 feminino 42 Branca 69 Kg 0,87 Nio
36 feminino 15 Branca 3I8Kg (0,48 Nio
37 feminino 18 Negra 51Kg 0,64 Nio
38 feminino 17 Branca 42 Kg 0,53 Nio
39 feminino 12 Branca 31¥g 0,39 Nio
40 feminino 15 Branca 50 Kg 0,63 Nio
41 feminino 46 Branca 80 Kg Lo Nio
42 feminine 36 Branca 84 Kg 1,0 Nio
43 feminino 54 Branca 59 Kg 0,74 Sim
44 feminino 37 Branca 35 Kg 0,69 Nio
45 feminino 20 Negra 52Kg 0,66 Sim
46 feminino 20 Branca 30 Kg 0,63 Sim
47 feminino 26 Negra 48 Kg 0,6 Sim
48 feminino 15 Negra 58 Kg 0,73 Nio
49 feminino 23 Branca 47 Kg 0,59 Nio
50 feminino 42 Branca 6% Kg 0,36 Nio
51 feminino 47 Branca 68 Kg 0,85 Nio
52 feminino 19 Branca 60 Kg 0,75 Nio
53 feminino 10 Branca 63 Kg 0,39 Sim
54 feminine 29 Branca 65 Kg 0,81 Sim
55 feminino I Branca 40 Kg 0,5 Sim
36 femininc 40 Branca 39 Kg 0,74 Sim
57 feminino 60 Negra 52Kg 0,65 Nio
58 feminino 60 Branca 62 Kg 0,78 Nio
59 feminino 42 Branca 48 Kg 0,6 Nio
60 feminine 23 Branca 80 Kg 1,0 Nio
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ANEXO 8

Tabela 18
Distribui¢3o dos voluntarios tratados com Placebo durante a segunda etapa (E;), de acordo
com o género, idade, etnia, peso, dose e paténcia foraminal.

Voluntirio Género Idade Etnia Peso Dose em mlL Paténcia
1 masculino 67 Branco 69Kg 0,86 nfo
2 masculino 22 Branco 68 Kg 0,85 nio
3 masculino 32 Braneo T8 Kg 0,98 sim
4 masculino 36 Branco T4 Kg 0,93 nio
5 masculino 38 Branco 54Kg 0,68 nfo
6 masculino 19 Braneo TOKg 0,88 nio
7 masculino 19 Brance 59Kg 0,74 nio
] masculino i8 Branco 65 Kg 0,81 niio
9 masgulino 14 Negro 36 Kg 0,43 ndo
10 masculing 25 Branco 37 Kg 0,71 nio
11 masculino 24 Negro T5Kg 0,94 ndio
12 masculino 14 Branco 38Kg 0,48 nio
13 masculino 35 Branco T79Kg 0,99 ndo
14 masculine 42 Branco 66 Kg 0,83 nio
15 masculino 45 Branco 58Kg 0,73 nio
16 masculine 28 Negro 62Kg 0,78 sim
17 masculine 52 Branco 62Kg 0,78 sim
18 masculine 19 Branco 98 Kg 1.0 sim
19 masculino 16 Branco 45Kg 0,56 sim
20 masculino 15 Branco 48 Kg 0,6 nio
21 masculino 13 Negro 49 Kg 0,61 ndg
22 masculino 71 Branco 75 Kg 0,94 ndo
23 feminine 15 Negra 56 Kg 0.7 ndo
24 feminino 36 Branca 50Kg 0,63 nio
25 feminino 61 Branca 55Kg 0,69 ngo
26 feminiro 22 Branca 50 Kg 0,63 nio
27 feminine 40 Branca 54Kg 0,68 nio
28 feminino 47 Branca 51Kg 0,64 ndo
29 feminino 20 Negra 35Kg 0,69 ndo
30 feminino 41 Negra 67 Kg 0,84 nio
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Voluntirio Género 1dade Etniz Peso Dose em mL Paténcia
31 feminino 32 branca 114 Kg 1,0 nio
3z feminino 28 negra S0Ke 0,63 sim
33 feminino 36 negra 68 Kg 0,85 sim
34 feminino 39 branca 58 Kg 0,73 nio
35 ferninino 36 branca 79 Kg 0,99 sim
36 feminino 38 negra 110Kg 1,0 sim
37 feminino 14 branca 43 Kg 0,54 nio
38 feminino 34 negra 68 Xg 0,85 nio
39 feminino 34 branca 35 Kg 0,69 ndo
40 feminino 25 negra 67 Kg 0,84 ndo
41 feminino 35 branca 31Kg 0,64 nfio
42 feminino 46 negra 76 Kg 0,95 nio,
43 feminino 37 branca 65Kg 0,81 ndo .
44 feminino 25 branca 51 Kg 0,64 sim
45 feminino 44 branca 57Kg 0,71 sim
46 feminino 23 negra 55Kg 0,69 nfo
47 feminino 37 branca 98 Kg 1,0 sim
48 feminino 29 branca 65 Kg 0,81 sim
49 feminino 41 branca 59 Kg 0,74 nfo
50 feminino 29 bramcs 80 Kg 1,0 nio
51 feminino 36 branca 9B Kg 1.0 nio
532 femining i6 branca 88 Kg 1,0 sim
53 feminino 24 negra 79 Kg 0,99 ndo
54 feminino 31 branca 69 Kg 0,86 nio
33 feminino 35 branca 64 Kg 0,8 nio
36 feminino 21 branca 64 Kg 0.8 sim
57 feminino 55 branca 59Kg 0,74 sim
58 feminino 22 branca 58 Kg 0,73 sim
39 feminino 32 negra 65 Kg 0,81 sim
30 feminino 32 branca 64 Kg 0.8 nio
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ANEXO 9

TFabela 19
Distribuigio dos voluntarios tratados com Betametasona durante a primeira etapa (E;), de
acordo com o diagnéstico endoddntico, dente tratado, grau de dor e consumo de
analgésicos (CA).

Voluntirle  Diagnéstico Dente  Doer4h CA4h Dordh CA24h  Dor48h  CAd48b

1 pulpite 17 A 0 A o A 0
2 necruse 17 A 0 A ] A 0
3 retratamento 16 A 0 A 0 A i,
4 necrose 21 A o A 0 A 0
5 pulpite 37 A 0 A o A 0
6 refratamento 18 A Q A 0 A 0
7 retratamento 35 A Q A ] A ¢}
8 necrose 16 A 0 A 4] A 0
9 necrose 26 A 4] A 0 A 0
10 pulpite 37 A 0 A 0 A o
11 necrose 37 A 0 A 0 A 0
12 necrose 12 A 0 A 0 A 0
13 necrose 41 A i A 4] A 0
14 necrose 47 D 0 A G A 0
15 pulpite 47 D 0 T 1 T 1
16 neCcrose 36 D L A ] A 0
17 necrose &> A 0 A ] A 0
I8 necrose 45 A 4] A 0 A 0
io necrose 16 A 0 A 0 A 0
20 necrose 37 A 0 A 0 A Q
21 necrose 12 A 0 A 0 A 0
22 pulpite 24 A 0 A 0 A 0
23 pulpite 35 A 0 A 0 A 0
24 retratamento 14 A 0 A 0 A 0
23 necrose 36 A 0 A 0 A 0
26 necrose 47 A 0 A Q0 A 0
27 reiratamento 46 A 0 A 4] A 0
28 necrose 37 A 0 A 3] A 0
29 pulpite 36 A 0 A o A )
30 retratamento 14 A ¢ A 0 A G
31 necrose 36 A 0 A ] A 0
32 refratamento 46 A 0 A 0 A 4}
33 refratamento 35 A 0 A 0 A G
34 pulpite 46 A 0 A 0 A 0
35 pulpite % A 0 A 0 A 0
36 necrose 36 A 0 A 0 A ]
37 retratamento 17 A 0 A 3] A 0
38 retratamento 47 A 0 A 0 A 1]
39 necrose 16 A 0 A 0 A G
40 pulpite 26 A ] A o] A 0
41 pulpite 45 A 0 A 0 A 0
42 pulpite 14 A 0 A 0 A 0
43 necrose 46 A 0 A 0 A 4]
44 necrose 46 A 0 A g A 0
45 necrose 36 A 0 A 0 A 0
46 pulpite 15 A 0 A Y A o
47 pulpite 26 A ] A 0 A 0
48 aecrose 31 A 0 A 0 A 0
49 necrose 46 A ¢] A 0 A 0
50 necrose 47 A 0 A 4 A 0
31 pulpite 16 A 0 A 0 A 0



ANEXO 10

Tabela 20
Distribuigio dos voluntérios tratados com Placebo durante a primeira etapa (E,), de acordo
com o diagnoéstico endoddntico, dente tratado, grau de dor e consumo de analgésicos (CA).

Voluntdrio  Diapnostice Dente  Dor 4h CA4h  Dordh CAZ4h Dord48h  CA48h

1 necrose 37 A 0 A 0 A o
2 Hecrose 31 D ] A 4 A 0
3 necrase 21 A 0 A ¥] A 0
4 pulpite 45 A 0 A 0 A 0
5 pulpite 26 D 0 2] 0 D 0
6 pulpite 46 A ¢] A 0 A N
7 pulpite 38 A 0 A 0 A 0
8 necrose 26 T 1 A ] A 4]
9 necrose 16 A 0 A 0 A ¢
10 necrose 46 A 4] A 0 A C
11 pulpite 26 A 0 A 0 A 0
12 retratamento 15 A ¢ A 0 A g
13 pulpite 12 T 1 D 0 A 0
14 retratamento 22 D i A 0 A 0
15 necrose 26 A G T 1 A 0
16 necrose 13 D 4] D 0 A 0
17 pulpite 16 A G B 0 T 0
18 pulpite 36 D 0 A 0 A 0
19 felratamento 34 A 0 A 0 A 0
20 pulpite 47 A 0 A o A ]
21 retratamento 25 T 0 D 0 D g
22 retratamento 35 A 0 A 0 A G
23 necrose 47 A 0 A 0 A 0
24 retratamento 17 S 1 b 2 D 0
25 necrose 36 A 0 A 0 T 1
26 necsose 26 T 1 T 1 s 1
27 retratamento 37 T 0 T o D 1
28 pulpite 16 A 0 A 0 A 0
29 necrose 22 A ¢ A 0 A 0
30 necrose 26 T 1 T 1 T 1
3t necrase 22 A li; A 0 A ¢
32 retratamento 41 S 1 A 0 A 0
33 necrose 44 A 0 A 0 A 0
34 retratamento 31 T 1 A 0 A D
35 pulpite 6 A o A 0 A 0
36 necrose 45 A 0 A 0 A 0
37 pulpite 25 A 0 A 0 A 0
38 retratamento 24 A 0 A 0 A 4]
39 pulpite 25 A 0 A 4] A 0
40 pulpite 26 A 0 A o A 0
41 necrose 25 D 0 A 0 A 0o
42 fnecrose 34 D i A 0 A 0
43 retratarmento 22 A 0 A 0 A 14
44 pulpite 17 A 0 A 0 A 0
45 retratamento 16 D 0 A 0 A g
46 necrose 11 A 0 A 4] A 0
47 necrose 16 A 0 A 0 A 0
48 necrose 36 D 1 D 1 A 0
49 necrose 16 A 0 A 0 A 0
30 necrose 37 A 0 A 0 A 0
51 necrose 43 A 0 A 4 A 0

73



ANEXO 11
Tabela 21
Distribuigfic dos voluntirios tratados com Betametasona durante a segunda etapa (E,), de

acordo com o diagnéstico endodbntico, dente tratado, grau de dor e consumo de
analgésicos (CA). ' :

Vol Diag. Dente Dordh CA4h  Dor24h CA24h  Dor 48h CA 48h

1 pulpite 17 A ¥] A 0 A 0
2 necrose 46 A o A 0 A 0
3 necrose 16 A 0 A 0 A ¢
4 necrose 47 A ¢ A 0 A 0
5 necrose 47 D>, 1 A 0 A 0
6 pulpite 15 A 0 A 0 A 0
7 pulpite 47 T ] A 0 A 1]
8 necrose 26 A ¢ A 0 A 0
9 RECTOSES 27 A 0 A 0 A 0
10 necrose 11 A ] A 0 A 0
11 necrose 26 A 0 A G A 0
12 Necrose 36 A i A 0 A 0
13 necrose 45 A 0 A 0 A it
14 necrose 15 A 0 A 0 A 0
15 pulpite 47 A o A 0 A ¢
16 pulpite 25 A 4] A 0 A g
17 pulpite 47 A 0 A 0 A )
18 pulpite 26 A 0 A 1] A ¢
19 pulpite 35 A 0 A ¢ A ¢
20 pulpite 37 A 0 A 0 A 0
21 necrose 36 A 0 A 0 A 0
22 pulpite 36 D 1 A 0 A 0
23 necrose 36 D 0 A 0 A 0
24 pulpite 44 A 0 A 0 A 0
25 pulpite 36 A 0 A 0 A 0
26 pulpite 25 5 1 A 1 A 0
27 RECTOSC 37 A 0 A ( A G
28 pulpite 21 S 1 A Y A 0
29 necrose 47 D 1 A 0 A 0
30 necrose i3 D 1 A 0 A Y
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Vol Diag, Dente Dordh  CA4h  Dor24h CA 24h  Pordsh CA 48h
31 pulpite 27 A 0 A 0 A 0
32 pulpite 36 S 1 T H D i
33 pulpite 36 A 0 A 0 A Y
34 necrose 11 D 0 D 0 A ¢
35 necrose 11 A 0 A 0 A 0
36 pulpite 46 A ¢ b 1 D 1
37 pulpite 44 A 0 A 0 A 0
38 pulpite 46 A 0 A It A 0
39 necrose 46 A 0 A 0 A 0
490 necrose~, 46 A 0 A 0 A 0
41 necrose 43 S 1 D 0 A 0
42 necrose 36 A ] A 0 A 0
43 necrose 15 A 0 A 0 A 0
44 pulpite 27 A 0 D 1 A 0
43 pulpite 26 A 0 A 0 A 0
46 pulpite 36 A 0 A 0 A 0
47 pulpite 16 A 0 A 0 A 0
48 pulpite 16 A 0 A 0 A 0
49 necrose 16 D 1 b 1 D 1
50 pulpite 37 A 0 A 0 A 0
51 necrose 16 A 0 A it A 0
52 pulpite 46 A i A 0 A 0
53 necrose 46 D 1 A 0 A 0
54 necrose 47 A 0 A 0 A 0
55 pulpite 46 A 0 A 0 A 0
56 pulpite 24 A ¢ A 0 A 1]
57 necrose 13 A 0 D 1 A 0
58 pulpite 47 A 0 A 0 A 0
59 pulpite 16 D 1 A 0 A 0
60 necrose 47 A 0 A 0 A 0
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ANEXO 12

Tabela 22
Distribui¢do dos voluntarios tratados com Placebo durante a segunda etapa (E;), de acordo
com o diagnoéstico endoddntico, dente tratado, grau de dor e consumo de analggsicos (CA).

Vol. Diag, Dente  Dordh CA4h Dor24h  CA24h Dor 48h CA 48h
1 pulpite 24 A 0 A 0 A 0
2 pulpite 37 D 1 A 0 A 0
3 necrose 46 D 1 A o A 0

w4 necrose 12 A 0 A 0 A 0
3 pulpite 27 T 1 T 0 A 0
[ necrose 18 D 1 A o A 0
7 pulpite 16 D = b 1 A 0
8 pulpite 47 T 1 D 1 A 0
9 RECrose 36 A 0 A 0 A 0
10 pulpite 43 T 1 T 1 A 0
11 pulpite 36 A 0 A ¢ A 0
12 pulpite 36 A ] A 0 A Y
13 pulpite 25 A o A 0 A 0
14 pulpite 37 S 1 3 2 A 0
15 pulpite 13 A ] A 0 A 0
16 pulpite 24 S 1 5 1 T 1
17 pulpite 14 A 0 ] 1 T 0
18 pulpite 36 A 0 A 0 A 0
19 necrose 36 A 0 A 0 A 0
20 necrose 26 D 1 A 0 A 0
21 pulpite 16 b 1 A 0 A 0
22 necrose 17 A 0 A 0 A 0
23 pulpite 16 D 1 D 1 A 0
24 pulpite 36 D I D 1 A 0
25 pulpite 43 D i A 0 A 0
26 necrose 26 A 0 B 0 A 0
27 necrose 16 S 1 S 2 A 0
28 necrose 35 S 2 A 0 A 0
29 necrose 46 A ] A 0 A 0
30 necrose 47 A ¢ A 0 A 0
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Vol Diag, Dente Dordh  CA4h  Dor24h CA 24h  Dor 48h CA 48h

31 pulpite 22 A 0 A 0 A 0
32 pulpite 46 b 1 A 0 A 4]
33 pulpite 47 A 0 D 1 A 0
34 pulpite 11 T 0 A 0 A 0
35 necrose 15 A 0 A 0 A 0
36 pulpite 24 s 1 D 1 A 0
37 pulpite 26 T 1 A 0 A 0
38 pulpite 15 A ¢] A 0 A 0
39 pulpite 45 S 1 D 0 A 0
40 pulpite 45 A 0 T 0 A 0
41 necrose 22 A 0 A 0 A 0
42 necrose 47 A 0 A 1] A 0
43 pulpite 47 D 1 A 0 D 1
44 pulpite 47 D 1 A 0 A 0
45 necrose 15 T 1 T 1 T 0
46 pulpite 47 T 1 5 1 D 1
47 necrose 16 A 0 T 1 T 2
48 pulpite 47 A 4 A 0 A y
49 pulpite 16 s 1 T 1 A 0
50 pulpite 17 D 2 D 1 A 0
51 pulpite 17 S 1 D 1 A 0
52 pulpite 36 S 1 D 1 D 1
53 pulpite 25 A 0 A 0 A 0
54 pulpite 37 A 0 A 0 A G
55 pulpite 47 A 0 A 0 A 0
56 pulpite 25 A ¢ D 1 A 0
57 pulpite 14 D 1 A 0 A 0
58 pulpite 26 A 0 A 0 A o
39 necrose 45 A 0 A 0 A ]

A 0 A 0 A 0

60 pulpite 27
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