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RESUMO

O periodonto e a polpa dental sdo 0os dois componentes que permitem
que um dente desempenhe suas fungdes na cavidade oral. Os tecidos periodontais
e pulpares sdo bioclogicamente semelhantes e intimamente relacionados, pois
apresentam uma origem embrioldgica comum. Este fato colabora para a inter-
relagdo entre esses tecidos, somado as diversas vias anatdmicas que comunicam a
polpa dentaria e o tecido periodontal. Lesdes do ligamento periodontal e do osso
alveolar adjacente podem se originar de infecgtes do periodonto ou mesmo da polpa
dental. A transmiss&o de doenga da polpa dentaria para os tecidos periodontais é
bem comprovada, porém, a literatura a respeito da influéncia da doenga periodontal
sobre o tecido pulpar ainda é confusa e controversa. A existéncia simultanea de
doenga periodontal inflamatoria e lesao pulpar pode complicar o diagnéstico, bem
como o plano de tratamento. A funcdo do dente & severamente comprometida
quando essas duas lesdes coalescem, formando a lesdo endo-periodontal. O
tratamento pode ser um desafio e freqlientemente requer procedimentos
combinados das terapias endoddntica e periodontal, de maneira bem planejada e
coordenada, para que se consiga obter o prognostico mais favoravel possivel. A
doenga periodontal e sua terapia parecem ocasionalmente induzir certos tipos de
alteragdes pulpares leves, porém, uma severa destruicdo da polpa nédo ocorre até
que a doenca periodontal envolva todo o forame apical. Desse modo, torna-se
imperioso o estudo das inter-relagbes endoddnticas e periodontais para se
compreender melhor as conseqléncias destas lesdes inter-relacionadas, a extenséo
e as caracteristicas do possivel dano, bem como os varios tipos de lesGes através
das classifica¢des existentes na literatura, e os tratamentos mais eficazes propostos

com seus prognoésticos.



ABSTRACT

The periodontal attachment and the pulp are the two components that
enable a tooth to function in the oral cavity. The pulpal and periodontal tissues are
biologically similar, and intimately related, because they have the same
embryological origin. This collaborates to the interrelation between these tissues,
together with the several anatomical pathways that communicate the pulp tissues
and the periodontal tissues. Lesions of the periodontal ligament and adjacent
alveolar bone may originate from infections of the periodontium or of the dental puip.
The transmission of disease from the pulp to the periodontal tissues is well proved,
although the literature about the influence of the periodontal disease on the pulpal
tissue still remains confuse and controversial. The simultaneous existence of
inflammatory periodontal disease and lesions may complicate the diagnosis as well
as the treatment planning. The tooth function is severely compromised when these
two lesions coalesce, forming the endo-periodontal lesion. The treatment can be
challenging and frequently requires combining both endodontic and periodontal
treatment procedures, in a well planned and coordinated manner, in order to achieve
the best prognosis. Periodontal disease and its therapy seems occasionally to induce
some kinds of mild pulpal alterations, although pulp severe destruction may not occur
until periodontal disease involves the apical foramen. Therefore, it is essential to
study the endodontic and periodontal interrelation to befter understand the
consequences of these interrelated lesions, the extension and characteristics of the
possible damage, together with the several kinds of lesions through the
classifications in the literature and the most effective treatments proposed with their

prognosis.



1. INTRODUGAO

A perda dental ocorre devido a vdrias razdes, e duas situagGes
relativamente comuns que podem, independentemente, levar & perda do elemento
dentario s&o as doengas periodontal e endoddntica. Interactes complexas entre as
bactérias orais e a imunidade do hospedeiro parecem reguiar a doenga periodontal,
que, em ultima andlise, resulta na destruicdo dos tecidos de suporte do dente.
InfeccBes endoddnticas sem controle também resultam na perda de suporte dental
e, no fim, na perda do proprio dente. Em algumas circunstancias a lesao periodontal
e a lesdo pulpar coalescem (BRITAIN ef al., 2005), mantendo uma intima relagdo
entre si (DE DEUS, 1992), formando um defeito Unico, a lesdo endo-pério (BRITAIN
et al., 2003).

A Endodontia e a Periodontia ndo podem ser encaradas como
especialidades totaimente distintas porque apenas uma Unica unidade bioldgica,
com desenvolvimento embrioldgico semelhante, esta envolvida (ASSAOKA et al,,
1979). O relacionamento entre a polpa dentaria e o periodonto é dinAmico
(AQRABAWI & JARBAWI, 2004).

H& uma intima relagéo enfre a polpa de um dente e seu periodonto
circundante (ANAND & NANDAKUMAR, 2005). Essas estreitas relagbes entre os
tecidos pulpar e periodontal se estabelecem desde a odontogénese. A origem
embriolégica comum da polpa, do ligamento periodontal apical € do periodonto
marginal faz com que esses tecidos apresentem uma intima relagédo de modo que
um destes tecidos estando inflamado, a inflamagdo podera se estender para os
outros tecidos (CHRISTIE & HOLTHUIS, 1990). As diversas vias anatdmicas que
comunicam ¢ endodonto e o periodonio, tais como o forame apical, canais laterais e
acessorios (SELTZER et al., 1963}, entre outros, podem se constituir um caminho
para que as bactérias e toxinas (SANTIAGO & FONSECA, 1983; SOLOMON ef al.,
1895; CARROTE, 2004) do processo patolégico em um tecido atinjam o outro tecido

inter-relacionado.

Ainda que outros fatores sejam co-responsaveis pela instalagéo de lestes
endoddnticas ou periodontais, ndo restam dividas do importante papel representado

pela presenca dos microorganismos no seu estabelecimento e progresséo, a ponto



de podermos considerar as duas lestes como doengas infecciosas derivadas da
placa bacteriana dentéria, ou biofilme (TOLEDO & ROSETTI, 2005).

Um diagnostico preciso € fundamental para a institui¢do de um tratamento
adequado e eficaz, bem como para atingir um prognéstico favoravel (SOLOMON et
al., 1995). O diagnéstico geralmente & dificil porque essas doengas tém sido
estudadas primariamente como entidades separadas (CHEN et al, 1997). Além
disso, lhes faltam manifestacbes caracteristicas de lesfes estritamente
endodénticas, ou estritamente periodontais (HAUEISEN & HEIDEMANN, 2002), o
que também dificulta um pouco sua classificagdo. O tratamento devera ser bem
planejado e coordenado, incluindo ambas as terapias endoddntica e periodontal de
maneira integrada (SELTZER et al., 1963; EHNEVID, 1993; ALMEIDA et af., 1999;
ANAND & NANDAKUMAR, 2005), para o sucesso do tratamento das lesdes endo-

periodontais combinadas.

Embora a transmissdo de doenga da polpa para os tecidos periodontais
seja possivel e bem comprovada, a literatura a respeito da influéncia da doenga
periodontal sobre o tecido pulpar ainda é confusa e controversa. (BERGENHOLTZ &
LINDHE, 1978; CZARNECKI & SCHILDER, 1979; HARRINGTON, 1979; SIMON,
1982; KIPIOT! et al., 1984; TORABINEJAD & KIGER, 1985; BELK & GUTMANN,
1990; ZUBERY & KOZLOVSKY, 1993; CHEN et al, 1997, WALTON &
TORABINEJAD, 1997; HARRINGTON et af., 2002; AQRABAWI| & JARBAWI, 2004;
CARROTE, 2004, TOLEDO & ROSETTH, 2005). Desse modo, torna-se imperioso o
estudo das inter-relag@es endodénticas e periodontais a fim de se compreender
melhor as conseqléncias que a lesdo em um destes tecidos causa no outro tecido
inter-relacionado, a extensdo e as caracteristicas do possivel dano, bem como os
varios tipos de lesBes através das classificacbes existentes na literatura, e os

tratamentos mais eficazes propostos com seus prognasticos.



2. REVISAO DA LITERATURA

2.1. Embriclogia e Vias de Comunicacdo entre a Polpa Deniaria ¢ o Periodonto

A inter-relagéo das doengas periodontal e endoddntica tem sido objeto de
especulagdo, controvérsia e confusfdo por muitos anos (CZARNEKI & SCHILDER,
1979; CHEN et af., 1997)

Ha uma origem embriologica similar para o tecido pulpar, o tecido
periodontal periapical e o tecido periodontal marginal (CHACKER, 1974; CHRISTIE
& HOLTHUIS, 1990). Durante o processo de desenvolvimento dental, a érea de
tecido mesenquimal € dividida por elementos epiteliais do dente em formagéo em
um foliculo dentario, que é o primérdio embrionario que formara as estruturas
periodontais de suporte (cemento, ligamenfo e 0sso alveolar), e uma papila dentaria
que é o primérdio embrionario que formard o complexo dentina-polpa (STALLARD,
1872; OSBORN & TEN CATE, 1988). Durante seu desenvolvimento, a bainha
epitelial de Hertwig cresce em dire¢ao basal entre o foliculo dentario e a papila
dentaria e vem a circundar a papila, mantendo uma abertura em sua base,
conhecida como forame apical primaric (OSBORN & TEN CATE, 1988). A
confluéncia continua desses tecidos na area apical permanece, sendo natural que,
estruturalmente, o tecido pulpar préximo ao apice se assemelhe mais ao tecido do
ligamento periodontal naquela area, do que propriamente ao tecido conjuntivo
pulpar. Como a regido apical do dente se encontra ampla e aberta durante o
desenvolvimento, contendo inuimeros vasos Ssanguineos, € esperado que Se

encontrem nUMerosos canais acessorios em muitos dentes (STALLARD, 1972).

Durante o processo de desenvolvimento embriologico da raiz, a projecéo
apical da bainha epitelial de Hertwig pode ser interrompida por vasos sanguineos ou
nervos passando através dos tecidos mesodérmicos. A proliferagdo da bainha
radicular pode desviar alguns vasos menores e, em contrapartida, ser interrompida
por vasos mais largos, respeitando tal estrutura nobre, rodeando-a e
conseqlientemente promovendo a deposicdo de dentina e cemento ao redor desta
estrutura, formando canais laterais e acessorios. O resultado € a penetragdo na
bainha radicular de uma série de vasos, primariamente aqueles nas areas mais

apicais da raiz em desenvolvimento. A indugdo do desenvolvimento odontoblastico e



T B ik,

el o X g

TS O L YNNI

T R R W EATY . SRy

10

subsequente deposicao de dentina e cemento falha nas areas onde o tecido indutor,
a bainha epitelial radicular, é penetrada por vasos ou nervos. Entdo, um vaso
sanguineo, nervo, ou outro tecido passando através da bainha radicular resulta no
desenvolvimente de um canal atraves do cemento e da dentina, provendo uma
comunicagéo direta nesta area, entre o ligamento periodontal € a jovem polpa. O
suprimento sanguineo do aparato de inser¢éo periodontal ganha acesso ao tecido
pulpar através de uma série de avenidas: canais acessorios, canais laterais, canais
da furca, e uma variedade de foraminas apicais (CHACKER, 1974; TEN CATE,

1994; WALTON & TORABINEJAD, 1997; AGUIAR, 1999).

A existéncia de comunicagdes entre a polpa dental e o ligamento
periodontal € hoje um conhecimenio consolidado. Estas comunicagbes ndo se
limitam a area apical. Estudos de perfusdo demonstraram a comunicagao vascular
que existe através dos canais que conectam a polpa € o ligamento periodontal, que
representam a comunicagdo originai entre o saco dental em desenvolvimento e a
papila dental (STALLARD, 1972).

SELTZER ef al. (1963) também destacam que a medida que o germe
dentario se desenvolve, estabelecem-se vias anatémicas que comunicam o
endodonto e o periodonto, tais como o forame apical (principal delas), os canais

laterais e acessodrios e areas permeaveis da dentina e do cemento radicular.

Durante o processo de subdivisdo do forame apical primario que
produzira um dente bi ou tri-radicular, podem ocorrer defeitos locais ao longo das
linhas de jungo, gque irdo produzir canais pulpoperiodontais, cada qual contendo um
vaso sanguineo e um nervo (OSBORN & TEN CATE, 1988; TEN CATE, 1994).
Estes sdo mais comumente encontrados nas bifurcagdes das raizes dos molares
deciduos. Além disso, os canais pulpoperiodontais sd0 menos comuns na metade
coronaria dos dentes monoradiculares (OSBORN & TEN CATE, 1988).

DE DEUS (1992) cita como comunicagdes diretas entre a cavidade pulpar
e 0 ligamento periodontal as ramificagbes da cavidade pulpar (forame apical,
foraminas, deltas apicais € 0s canais acessorio, secundario, lateral e cavo inter-
radicular), os tubulos dentinarios em situacbes especiais e, eventualmente, as

reabsor¢des de origem endoddntica, as perfuragbes dos canais radiculares, as
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fraturas radiculares totais ou parciais e os defeitos anatémicos (fissuras) das coroas
de alguns dentes. O autor observou em sua investigagdo em 1140 dentes humanos
adultos extraidos pela técnica da diafanizagéo, que 27,4% dos dentes apresentaram
canais laterais, secundarios e acessodrios, sendo estes localizados com maior
freqliéncia (17%) na area apical. Na area de bi e trifurcacdo dos molares e pré-
molares estudados, 2,3% apresentavam-se com canais laterais que emanavam do
canal principal. Mesmo esta pequena incidéncia encontrada parece ser importante

para ser relacionada com a etiopatogenia das alteragbes sediadas na bi ou

trifurcacao.

A intercomunicacdo existente entre o dente e as estruturas de suporte
permite que processos patolégicos dentais possam causar alteragbes no periodonto
e que a presenca de doencga periodontal possa provocar alteragbes na normalidade
puipar, sendo estas ultimas menos freqlentes (SOUZA & MACHADO, 1995).

KIRKHAM (1975) investigou a localizagdo e frequéncia de canais
acessorios em 100 dentes extraidos por razdes periodontais. A injecdo de material
radiopaco no interior das cdmaras pulpares e canais radiculares com subsequente
tomada radiogréfica, revelaram a presenga de canais laterais em 23% dos dentes
examinados. Destes, apenas 2% localizavam-se na area correspondente & bolsa

periodontal.

A existéncia de canais laterais e sua distribuigdo tem sido estabelecida e
demonstrada por inumeros métodos (BENDER & SELTZER, 1972; SANTIAGO &
FONSECA, 1983; LINDHE et al., 1999). Estes canais contém células pulpares,
substancia fundamental, fibras (BENDER & SELTZER, 1972), capilares e tecido
conjuntivo frouxo, que conectam os sistemas circulatérios da polpa e do ligamento
periodontal (SANTIAGO & FONSECA, 1983; LINDHE ef al, 1999), provendo um
caminho para que as bactérias e toxinas possam se deslocar através da dentina
(SANTIAGO & FONSECA, 1983). Tais anastomoses sdo formadas durante as
primeiras fases do desenvolvimento dental, e geralmente sdo bloqueadas e
reduzidas em espessura por deposicdo continua de dentina e cemento radicular.
Comunicagbes patentes de diversos tamanhos, numeros e localizagbes na raiz,
podem, no entanto, permanecer @ mediar lesbes endoddnticas na denticdo adulta
(LINDHE et al., 1999)
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CARROTE (2004) concorda que o exame da anatomia dos dentes mostra
gue existem muitos caminhos entre a polpa e o ligamento periodontal, a serem
atingidos por bactérias e seus produtos toxicos. SELTZER et al, em 1967,
observaram alteragdes periodontais inter-radiculares em cachorros e macacos apos
induzir pulpotomias e concluiram que a extensdo das lesdes inflamatorias pulpares

aparentemente ocorre através de canais acessoérios ou laterais situados na regiao de

furca.

BENDER & SELTZER (1972) observaram em estudos histologicos de
dentes humanos, de cdes e de macacos que canais laterais na regido de furca dos
molares eram profusamente evidentes. Destacaram ainda que em alguns dentes o
forame do canal lateral no lado periodontal, bem como a luz do canal em si, se
encontravam estreitados por um aumento na deposicdo de cemento. Da mesma
forma, RUBACH & MITCHELL (1965) observaram canais acessorios ou auxiliares
em 45% dos dentes que estudaram, sendo a maioria no tergo apical da raiz, € em

muitos casos esses canais se encontravam completamente circundados por

cemento.

Deve-se considerar ainda a rede de tdbulos dentinarios interconectados
gque atravessam toda a espessura da dentina e, em saude, s&o preenchidos com
prolongamentos odontoblasticos, fluido tecidual e fibras nervosas (STALLARD,
1972; WALTON & TORABINEJAD, 1997). Esses tubulos podem ser expostos ao
meio oral através de lesGes cariosas, procedimentos odontologicos, e
instrumentagéo periodontal (STALLARD, 1972). Embora, de acordo com LINDHE et
al. (1999), ndo ha ainda uma concreta evidéncia indicando que o dente despolpado
possa afetar os tecidos periodontais através da parede normal da dentina e do
cemento. Mesmo gque a largura dos tdbulos dentinarios seja bastante ampla para a
passagem das bactérias e seus produtos, uma camada intacta de cemento
evidentemente atua como uma barreira efetiva para tal penetragido nas estruturas

periodontais.

Em outro estudo histolégico, STALLARD (1972) também revela que
comunicagdes adicionais existem, mas sdo seladas pela formagédo de cemento
sobre a superficie radicular. Porém estes canais “selados” ndo s&o sem importancia,

pois 0 cemento muitas vezes € removido durante a doenga periodontal e sua terapia,
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resultando em uma renovada comunicagao direta entre a polpa e o ligamento
periodontal. Concordando, WALTON & TORABINEJAD (1997), afirmam que a
remogdo do cemento, que forma uma camada impermeavel protetora sobre a
dentina (DE DEUS, 1992), durante o tratamento periodontal, profilaxia, ou danos
durante lesdo traumatica podem abrir numerosos canaliculos, resultando em

comunicagao entre o periodonto e a polpa através dos tabulos dentinarios expostos.

Do mesmo modo, CARROTE (2004) ressalta que, na reabsorgéo externa,
a camada de cemento € perdida em uma porgao da superficie radicular, o que
permite uma comunicagao atraves dos tibulos dentinarios entre o canal radicular e
os tecidos periodontais. Os tubulos dentinarios podem ser diretamente expostos ao
meio oral quando a doenga periodontal expée o colo desprotegido de cemento, apds
a desorganizagdo do cemento radicular na presenga de bolsas periodontais e carie
do cemento, ou apés procedimentos periodontais em que camadas do cemento séo

removidas.

Dessa forma, fica evidente a existéncia de diferentes tipos de
comunicagbes anatdomicas entre a polpa dentdria e o periodonto. Essas
comunicagdes sdo muito importantes quando se referem & inter-relagdo entre a
Periodontia ¢ a Endodontia, pelo papel desempenhado na etiopatogenia das lesbes
endo-periodontais (PILATTI & TOLEDO, 2000; TOLEDO & ROSETTI, 2005).

2.2. Influéncia das Condicdes Patoldgicas da Polpa sobre os Tecidos Periodontais

A polpa dental € um orgdo vascular, um tecido conjuntivo frouxo,
especializado, de origem mesodérmica, contendo estruturas adaptadas as suas
fungdes especificas e com um metabolismo muito intenso, em cuja intimidade
ocorrem inumeras reagdes biologicas. E constituida por elementos: (1) celulares:
células mesenquimais indiferenciadas, odontoblastos, fibroblastos e células de
defesa; (2) extracelulares: fibras e substdncia fundamental; (3) elementos de
suporte: suprimento sanguineo (capilares, arteriolas e vénulas) e linfaticos; e (4)

nervos: feixes de nervos mielinicos e nao-mielinicos (DE DEUS, 1992).
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As principais alteracbes patolégicas que acometem a polpa e os tecidos
periradiculares s&o de natureza inflamatéria. A inflamacao é a principal resposta dos
referidos tecidos a uma gama variada de estimulos que causam injuria tecidual. A
agressdo a polpa pode ser de origem biolégica (caries, bactérias e seus produtos
toxicos), fisica (térmica ou mecénica, como procedimentos restauradores, traumas),
ou quimica (SIMRING & GOLDBERG, 1964; BELK & GUTMANN, 1990; LOPES &
SIQUEIRA JR, 1999).

Estabelecida a infecgdo pulpar, o egresso de bactérias e seus produtos
para os tecidos periradiculares induz inevitavelmente alteragdes patolégicas nestes.
A ocorréncia de uma leséo no periapice (LOPES & SIQUEIRA JR, 1999), seguindo
as areas de menor resisténcia tecidual, pode originar canais de drenagem via
periodonto, estabelecendo uma interagéo patoidgica (TOLEDO & ROSETTI, 2005).
Isso esta relacionado as respostas inflamatdria € imunologica do hospedeiro com o
intuito de conter o avango da infecgéo endodéntica (LOPES & SIQUEIRA JR, 1999).

E um fato bem conhecido que a doenga pulpar poderé levar a destruigdo
do aparato periodontal pela extenséo através do forame apical e através dos canais
laterais e acessoérios (SOLOMON ef al., 1995; WALTON & TORABINEJAD, 1997;
TOLEDQO & ROSETTI, 2005). A saida de agentes irritantes de polpas necrosadas
através, principalmente, do forame apical para dentro dos tecidos periradiculares
inicia e perpetua uma resposta inflamatdria cujas conseqiiéncias incluem destruigéo
do ligamento periodontal e reabsorgéo do 0sso, do cemenio € mesmo da dentina
(WALTON & TORABINEJAD, 1997).

Em 1967, SELTZER ef al., estudaram a possibilidade do desenvolvimento
de lesbes periodontais inter-radiculares resultantes da inducdo de lesdes pulpares
inflamatérias por exposicdo pulpar mecanica em dentes permanentes de animais
experimentais. Notaram uma alta incidéncia de canais laterais comunicando o
assoalho da cdmara pulpar e o ligamento periodontal em dentes posteriores de
macacos e cachorros, acreditando haver paralelo entre o desenvolvimento das
lesbes periodontais de bifurcagGes nestes animais e a formacéo de tais lesGes em
humanos. Alteragdes nos tecidos inter-radiculares foram detectados em 21 dos 100
dentes examinados. Apds 30 a 90 dias, o reparo das lesGes inflamatorias do

ligamento periodontal havia ocorrido; embora, em cinco deles, a inflamagéo cronica
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periodontal tenha persistido, com reabsorgéo continua da crista 6ssea. Os autores
concluiram que lesdes periodontais inter-radiculares podem ser iniciadas e
perpetuadas por polpas inflamadas ou necrdticas, através de canais acessérios ou
laterais situados na regido da furca de pré-molares e molares de cachorros e

macacos.

Qualguer porgéo do periodonto pode ser afetada como resultado do
envolvimento pulpar. BENDER & SELTZER (1972} encontraram tecido de
granulagdo emanando do tecido inflamado de canais laterais e foraminas
acessorias, como uma extensdo da inflamacéo pulpar cronica. A pronta difusdo de
restos pulpares severamente inflamadaos ou mesmo necroticos para o ligamento
periodontal foi encontrada, onde os canais laterais e acessorios s&o encontrados em
maior nimero. Especialmente em molares, numerosos canais laterais, acessérios e
foraminas acessorias foram encontrados entre as raizes, nas regides de bifurcagdo
e trifurcagdo (SELTZER et al., 1963; BENDER & SELTZER, 1972).

Os materiais que se difundem da polpa para o periodonto, segundo
SIMRING & GOLDBERG (1964), incluem microorganismos e toxinas; sendo estas

altimas originadas dos préprios microorganismos e da degradagao tecidual.

A saida de agentes irritantes de polpas comprometidas patologicamente
para o interior dos tecidos periradiculares (DE DEUS, 1992; WALTON &
TORABINEJAD, 1997) resulta em graus variados de alteragdes no periodonto. A
natureza e a extensdo da lesdo inflamatoria depende de varios fatores, como a
viruléncia dos agentes irritantes no sistema do canal radicular, defesa do hospedeiro
e duracdo da doenga (WALTON & TORABINEJAD, 1997)

A doenga pulpar, como fonte de materiais tdxicos ou patogénicos ao
periodonto, pode criar um processo destrutivo de tecido, que progride da regiao
apical em diregdo a gengiva marginal. SIMRING & GOLDBERG (1964) chamam este
processo de periodontite retrograda, para diferencia-lo de periodontite marginal,
onde a doenca progride fisicamente da margem gengival em diregdo ao apice. Os
dois processos geralmente coexistem, tendo 0s mesmos sinais e sintomas, sendo
entdo, conseqlentemente, dificeis de se distinguir. A periodontite retrograda pode

ser evidenciada por mobilidade, formacéo de bolsa, supuragéc gengival, inflamagéo
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gengival e perda de osso alveolar. Os autores ressaltam ainda que o conceito de
periodontite retrégrada implica que o canal radicular deve ser considerado como
uma extensdo da bolsa periodontal. Devendo entdo a eliminagdo da bolsa

periodontal envolver também a eliminacdo da doenca pulpar colaboradora.

Do ponto de vista diagnéstico € importante perceber que, enquanto a
polpa mantiver suas fungdes vitais, mesmo que inflamada ou cicatrizada, é
improvavel que ela produza irritantes capazes de causarem probiemas no
periodonto. Ja processos inflamatérios no periodonto, associados as polpas
necréticas, tém uma clara etiologia infecciosa, podendo desenvolver-se em qualquer

local onde exista comunicagéo direta com a cAmara pulpar (LINDHE et a/., 1999).

WALTON & TORABINEJAD (1997) incluem também, além da doenga
pulpar, procedimentos endoddnticos como possiveis causas de alteragbes
patolégicas no periodonto. Alteragbes iatrogénicas podem resultar em uma leséo
que se assemelha & lesdo periodontal. Uma reagdo inflamatéria aguda pode se
desenvolver no periodonto com reabsorgao do cemento e do osso alveclar apos
pulpectomia. Além disso, 0 esvaziamento e instrumentacdo do sistema de canais
radiculares podem empurrar residuos para o interior do ligamento periodontal, o que
podera induzir dor e reagao inflamatoria periapical, assim como o extravasamento de
limas, ou materiais obturadores para o periodonto (WALTON & TORABINEJAD,
1997; FACHIN et al, 2001). Acidentes de procedimento como perfuragdo do
assoalho da camara pulpar, ou perfuracdes radiculares também lesam o periodonto,
sendo as perfuragdes, em especial, progressivamente destrutivas, resultando, com
freqliéncia, em defeitos periodontais. Da mesma forma, a fratura radicular vertical
durante a colocagao de um ndcleo intra-radicular, frequentemente produz defeitos de
sondagem que simulam doencga periodontal (WALTON & TORABINEJAD, 1997).
Ainda, se os procedimentos de desinfeccdo endoddntica forem deficientes, observa-

se retardo ou prejuizo no reparo de um periodonto inflamado (FACHIN et al., 2001).

Em um estudo retrospectivo clinico comparando a cura periodontal clinica
em dentes periodontalmente envolvidos com e sem patologia pulpar, EHNEVID et al,
(1993) concluiram que uma infecgdo do canal radicular evidente como uma
radiolucéncia periapical, se deixada sem tratamento, em uma perspectiva de longo

prazo poderéa retardar ou prejudicar a cura periodontal apds a terapia periodontal.



17

Embora a diferenga média extrapolada (0,5 a 1mm) na reducéo da profundidade de
sondagem entre dentes com e sem patologia periapical em um periodo de
observagéo estendido possa parecer insignificante do ponto de vista clinico, a carga
adicional de uma destruigdo periapical para a cura periodontal deve obter atengdo

apropriada para o plano de tratamento individual.

JANSSON et al. (1993) realizaram um estudo no qual foi comparada a
profundidade de sondagem periodontal em dentes com e sem patologia endodéntica
periapical, e foi possivel verificar que a patologia periapical é relacionada com o
aumento da profundidade de sondagem na auséncia de destruicao ossea vertical.
Da mesma forma, EHNEVID ef al. (1993) demonstraram que dentes envolvidos
periodontalmente tinham bolsas mais profundas quando eram acompanhados de
infecgdo endoddntica. A infecgdo do canal radicular provoca reagbes inflamatérias
no periodonto e causa também crescimento epitelial dentro dos tecidos conjuntivos
comprometidos. Os autores concluiram entfo, que a infecgdo endoddntica sem
tratamento por um longo periodo de tempo, pode resultar em um retardo da
cicatrizagdo periodontal, mesmo que o tratamento periodontal ja tenha sido
instituido. Por isso o tratamento deve ser bem coordenado, incluindo as terapias

endodontica e periodontal.

Em 1983, SANDERS et al. relataram que apés o uso de enxerto de osso
liofilizado, 65% dos dentes que ndo tinham tratamento endoddntico mostraram
regeneracdo Ossea completa ou maior do que 50% dos defeitos Osseos
periodontais. Enquanto apenas 33% dos dentes que tinham tratamento endoddntico
antes do procedimento de cirurgia periodontal obtiveram regeneragdo dssea
completa ou maior do que 50%. Os autores sugerem que ao menos parte do
pequeno sucesso pode ter sido devido a dificuldade em diagnosticar patologia
endoddntica continua, peis admitem que, em a0 menos um caso, um canal
pobremente obturado foi encontrado; suspeitandoc que um certoc nimero de

obturagdes endodénticas nado estivessem adequadas.

Em 1979, NYMAN & LNDHE, avaliaram um grupo de pacientes que
haviam perdido 50% ou mais do suporte dsseo periodontal. Apds tratamento
periodontal e restaurativo protético, foram acompanhados por um periodo de 5 a 8

anos. Ao se comparar as medidas da altura do 0sso alveolar interproximal referente
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aos dentes pilares das proteses, que tinham canais tratados endodonticamente, com
os dentes pilares vitais, eles observaram que a aliura 6ssea foi mantida igualmente
bem ao redor dos dentes pilares com canal tratado, assim como ao redor dos dentes

vitais.

A doencga pulpar podera causar sérios danos ao periodonto circundante
{BENDER & SELTZER, 1972; SOLOMON et al., 1995; WALTON & TORABINEJAD,
1997, TOLEDO & ROSETTI, 2005), pela difusdo de seus restos pulpares
severamente inflamados ou necroticos (BENDER & SELTZER, 1972) através,
principalmente, do forame apical, para dentro dos tecidos periradiculares (WALTON
& TORABINEJAD, 1997), gerando destruigao periodontatl.

2.3. Efeitos das Desordens Periodontais sobre o Tecido Pulpar

Embora a transmissdo de doencga da polpa para os tecidos periodontais
seja possivel e bem comprovada, a literatura a respeito da influéncia da doencga
periodontal sobre o tecido pulpar ainda & controversa. (BERGENHOLTZ & LINDHE,
1978; CZARNECKI & SCHILDER, 1979; HARRINGTON, 1979; SIMON, 1982;
KIPIOTI et al., 1984, TORABINEJAD & KIGER, 1985; BELK & GUTMANN, 1990;
ZUBERY & KOZLOVSKY, 1993; CHEN et af, 1997; WALTON & TORABINEJAD,
1997; HARRINGTON et a/., 2002; AQRABAWI & JARBAWI, 2004; CARROTE, 2004;
TOLEDO & ROSETTI, 2005).

FACHIN et al. (2001) ressaita que diferengas na concentragdo e na
poténcia dos agentes irritantes dentro do canal radicular necrotico comparadas com
aquelas do periodonto podem explicar porque a gravidade das reagOes inflamatoérias
difere em cada tecido. Na doenc¢a periodontal, a resposta as bactérias é imunoldgica
ou inflamatéria e o periodonto é substituido por tecido granulomatoso com células de
defesa. Ja, na necrose pulpar, a polpa ndo é acessivel as defesas do hospedeiro e
contém agentes irritantes muito potentes que causam alteractes patologicas no
periodonto. Assim, observa-se muito mais facilmente patologias pulpares afetando o

periodonto do que o contrario.
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Em um estudo, SELTZER ef al. (1963) examinaram histologicamente 85
dentes com evidéncia de doenca periodontal (bolsas profundas, reabsorcio dssea
inter-radicular, reabsorcdo radicular lateral e mobilidade), dos quais 53
apresentavam lesdes cariosas, restauragtes ou ambos, e os 32 dentes restantes
eram livres de cavidades ou de sinais de interferéncia operatéria prévia (higidos). Os
autores, em correla¢do com o diagndstico histologico, encontraram como efeitos das
lesbes periodontais na polpa: atrofia, inflamacéo e reabsorcdo. Polpas atrdficas
foram encontradas em 23 dentes (27%), incluindo calcificagdes distréficas quase
obliterando a por¢do coronaria da polpa, e a formag&o de dentina reparadora, que é
altamente irregular, estreitando excessivamente 0s canais radiculares. Destes, 12
dentes estavam entre o grupo de dentes higidos, apresentando variados graus de
atrofia. LesGes inflamatdrias foram descobertas em 42 dentes com envolvimento
periodontal (49%) e necrose pulpar em 15 (18%), sendo que destes, apenas 3
dentes sdo pertencentes ao grupo de dentes higidos. Essas observacdes parecem
indicar, segundo © autor, que as lesdes periodontais produzem um efeito
degenerativo na polpa dental dos dentes envolvidos. Dentes com a combinagédo dos
irritantes pulpar e periodontal €m uma maior incidéncia de rea¢do inflamatoria ou
necrose (79%) do que os dentes com apenas lesao periodontal ou apenas caries ou

restauracoes (61%).

BENDER & SELTZER (1972) também relatam que dentes com doenca
periodontal somada a caries, restauragdes ou ambos mostram menor predisposicéo
a ter polpas intactas, sem inflamagao. Os autores afirmam ainda gue os dentes com
doenga periodontal produzem uma alta incidéncia de degeneragao e inflamacgéo da
poipa. A doenga periodontal produz lesdo inflamatdria tanto na polpa apical quanto
na polpa radicular, sendo esta lltima geralmente vista em associagado com canal
lateral que se comunica com a lesdo periodontal. Os autores defendem que uma
pulpite secundaria causada por uma lesdo periodontal pode existir. Em sua reviséo
histolégica de 178 dentes, para determinar os efeitos da doenga periodontal sobre a
polpa, o grupo constituido de 57 dentes com doenga periodontal € sem caries ou
restauragdes, apresentou 21% de polpas intactas e sem inflama¢do. Em apenas
10% dos dentes ocorreu necrose pulpar; € 32% mostraram polpas atréficas. Os
autores observaram abundante calcificagdo distrofica, muitas vezes obliterando a

porgdo coronaria da polpa, tecido fibroso, e também canais radiculares eram



20

excessivamente estreitados pela deposicdo de grandes quantidades de dentina
reparadora (altamente irregular) nas paredes dentinarias. Em alguns casos o canal
principal parecia, radiograficamente, estar completamente calcificado, embora

calcificagdo completa nunca tenha sido observada histologicamente.

Canais acessorios foram encontrados por RUBACH & MITCHELL {1965)
em alfto percentual de dentes e em 15% dos dentes estudados foi encontrada
inflamacgéo pulpar que parecia ser causada pela doenga periodontal, se aproximando
e envolvendo canais acessorios. Dessa maneira, 0s canais acessorios podem ser a
via de comunicagdo primaria através da qual os microorganismos podem se
comunicar da polpa para o ligamento periodontal, e vice-versa (BLAIR, 1972;
KIPIOTI et al., 1984). RUBACH & MITCHELL (1965) afirmam demonstrar em seu
trabalho que pulpite e/ou necrose pulpar podem ocorrer como resultado de

inflamagéo periodontal envolvendo um canal acessério ou apical.

KIPIOTI et al. (1984) examinaram a flora bacteriana de canais radiculares
e de bolsas periodontais de dentes com doenga periodontal avangada, para
comparar a microflora cultivavel predominante nos canais, com aquela encontrada
nas bolsas periodontais adjacentes. Os dentes estudados tinham profundidade de
bolsa de, no minimo, 7mm em dois sitios do dente, coroas clinicas intactas e sem
carie detectavel clinica ou radiograficamente, auséncia de lesdo periapical, e
indicag@o clinica para exodontia, do ponto de vista periodontal. Nenhum dos
pacientes havia sido tratado com antibioticos pelos Ultimos trés meses. Nesse
estudo foi possivel detectar apenas 0s estagios finais do processo (necrose). Um
numero limitado destes dentes {36,2%) continham polpas necroticas. Portanto, €
possivel que as bolsas profundas encontradas em periodontites crénicas possam
levar a infecgéo pulpar e possivelmente a necrose, mas este nem sempre foi 0 caso.
Em 10 de 16 casos nenhuma bactéria foi encontrada e as polpas apresentavam
vitalidade. Este estudo demonstrou que os microorganismos presentes nos canais
radiculares de denies livres de caries com periodontite avangada, geralmente
assemelham-se agueles encontrados nas bolsas periodontais adjacentes. As
espécies de bactérias encontradas em um local eram similares aquelas vistas no
outro, sugerindo que a bolsa periodontal poderia ser a fonte para estas infecgbes
ndo-cariosas dos canais radiculares. Os autores concluiram, entdo, que a flora da

bolsa periodontal deve invadir a polpa e levar a patologia pulpar.
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Contrariamente, CHACKER (1974) acredita que a medida que a
periodontite progride e a crista 0ssea é perdida, as areas de cemento que
permanecem cobertas por tecido inflamatério ndo servem como pontos de entrada
para microorganismos ou agentes tOxicos para o tecido pulpar. Mesmo nos vasos
sanguineos de um canal lateral que passam pela area, a inflamacdo no tecido
periodontal ndo pode logicamente levar a inflamacao na polpa adjacente, uma vez
que o processo inflamatério € levado pela circulagdo venosa, e as veias saem da
polpa. Ao invés disso, o autor propde duas rotas pelas quais os agentes nocivos
poderiam ter acesso a polpa: canais laterais expostos, ou tubulos deniinarios
expostos por instrumentacao, dano microbiano direto ao cemento, ou por cemento
doente poderiam servir como um caminho de entrada, um acesso direto dos
microorganismos e seus produtos toxicos para a polpa. Da mesma forma, DE DEUS
(1992), afirma que guando um grande namero de canaliculos dentinarios & exposto
a doenga periodontal, ha possibilidade de que a polpa seja afetada, dependendo do

estimulo e da resposta pulpar.

Em um estudo com 60 dentes unirradiculares, sendo 30 portadores de
periodontite do adulto (PA), e os outros 30 portadores de periodontite de inicio
precoce (PIP), todos vitais e higidos, apresentando destruicdo de todo o osso de
suporte até o apice radicular, AGUIAR (1999) demonstrou que dentes vitais, isentos
de carie, abrasao, atricdo, erosao, restauragbes e/ou tratamento periodontal prévio,
quando da presenca de PA ou PIP, apresentam diversas patologias pulpares.
Observaram histologicamente as seguintes alteragbes: atrofia pulpar, denting

reparadora, fibrose, calcificagao distréfica e infiltrado inflamatério crénico.

Segundo SELTZER ef al. (1963), o efeito da lesdo periodontal na polpa
advém da interferéncia no suprimento nutricional das células pulpares induzindo a
alteragbes atroficas e outras degeneracgdes do tecido pulpar, tais como: redugéo do
numero & tamanho das células, maior deposicao de colageno, fibroses, calcificagbes
distroficas, formagdo de dentina reparativa, inftamagdes e reabsorgoes. Os mesmos
autores, em concordancia com BENDER & SELTZER (1972), verificaram
reabsorgdes da superficie radicular subjacentes a tecido de granulagao cobrindo as
raizes; e quando as lesdes periodontais eram profundas, reabsorgdes eram também
encontradas dentro e junto aos canais laterais e foramina apical, inclusive células

inflamatérias detectadas nos tecidos pulpares apicais.
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Por outro lado, CZARNECKI & SCHILDER (1979) examinaram
histologicamente 46 dentes humanos com variados graus de envolvimento
periodontal, mas sem historia de tratamento, € no grupo com maior severidade da
doenga periodontal, constituido por 34 dentes, foi constatada necrose pulpar em
apenas 6 dentes, estando os outros 28 com polpas normais, sendo que todos os
casos de necrose ou de inflamag¢&o pulpar foram encontrados em dentes com caries,
grandes restauragbes ou ambos. Todos os dentes com a coroa clinica intacta tinham
polpas dentro dos limites de normalidade, independentemente do grau de
envolvimento periodontal. Os autores concluiram que as alteragbes pulpares
estavam correlacionadas com caries profundas ou restauragdes coronarias
extensas, de forma independente da presenga, auséncia ou severidade da doenca
periodontal; € ndo encontraram correlagdo entre a severidade da doenga periodontal

e a presenca ou auséncia de patologia pulpar.

BERGENHOLTZ & LINDHE, em 1978, induziram inflamagéo e destrui¢éo
periodontal em macacos. O acumulo de placa subsequente apos cinco a sete meses
causou perda dos tecidos de suporte em 30% a 40% das raizes. Um grupo néo
recebeu nenhum outro tratamento; o outro foi submetido a raspagem e alisamento
radicular, e apos isso, foi permitido que placa se acumulasse nas raizes recém-
raspadas. A analise histologica destes 92 dentes com periodontite induzida, em
comparagédo com dentes de periodonto normal, revelou alteragbes patolégicas da
polpa em 57% dos dentes. Formac&o de dentina secundaria e/ou infiltrado de
células inflamatorias foram observados em areas localizadas da polpa, subjacentes
a superficie radicular exposta a destruigdo do tecido periodontal. Estas altera¢bes
teciduais da polpa foram de natureza leve, e apenas um dente apresentou sinais de
necrose pulpar. Concluiram ent&o, que a destruicdo periodontal € acamulo de placa
bacteriana na dentina radicular exposta ndo causam severa alteragdo na polpa das
raizes envolvidas. Sugerem também que a presencga de uma camada de cemento
intacta parece ser importante na protecdo da polpa em relagdo aos elementos
opressores produzidos pelas lesdes periodontais (BERGENHOLTZ & LINDHE,
1978). Além disso, outra possivel raz8o para a auséncia de reagbes pulpares
adicionais a formagéao de placa na dentina, seria o fato de os tubulos dentinarios da

camada externa da dentina serem mais largamente espacgados, e terem seu
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diAmetro mais estreito na periferia do que na superficie (BERGENHOLTZ & LINDHE,
1978; CHEN et al., 1997).

BORBA ef al., 2002, avaliaram a sensibilidade pulpar em 111 dentes com
bolsas periodontais com profundidade maior ou igual a 6mm, onde 79,3% das bolsas
periodontais tinham profundidade média entre 6 a 8mm e 20,7% profundidade média
entre 9 e 12mm. Verificaram que, em ambas as situac¢des, a resposta a sensibilidade
pulpar, independente do teste aplicado, foi maior para o grau 2 (65,9%) que seria um
grau leve a moderado de percepgdo de dor ligeira que cessa em 1 a 2 segundos
depois da remocgédo do estimulo. Enquanic nos dentes controle, sem bolsas
periodontais, 100% apresentaram sensibilidade pulpar também no mesmo grau 2.
Os autores comprovaram também a superioridade do teste ao frio em relagéo ao
teste térmico ao calor. Ao investigar se o tipo de dente com bolsa periodontal
poderia influenciar nas respostas dos testes da condigéo pulpar, verificou-se no teste
térmico ao frio, que em todos os tipos de dentes (incisivos, caninos, pré-molares e
molares) o grau 2, sintomatologia pulpar positiva, foi 0 que apresentou percentuais
mais elevados (71,2%), enquanto para o grau 1 (auséncia de sintomatologia}, houve
um aumento destes percentuais nos dentes molares (32,4%), e grau 3
(sintomatologia de pulpite reversivel}, para ¢ grupo de dentes incisivos (36,1%). Ao
comparar com o grupo controle (vizinhos ou contralaterais, sem bolsas periodontais)
em todos os tipos de dentes, 100% obteve-se resposta no grau 2. Constatou-se gque
a maioria dos dentes experimentais (79,3%) apresentaram profundidade de bolsa
variando entre 6 e 8mm, sendo que 67,6% das mesmas apresentaram resposta no
grau 2, enquanto as bolsas com profundidade media variando entre 10 a 12mm
(12,6%), a resposta pulpar ao teste térmico ao calor foi maior para o grau 1 (54,1%).
Independente da profundidade e dos testes aplicades, verificou-se que a maioria dos
dentes com bolsas periodontais responderam com sintomatologia pulpar positiva

{(grau 2).

Ao examinar clinica e histologicamente 25 dentes de um paciente com
variados graus de perda 6ssea resultante de doenga periodontal, TORABINEJAD &
KIGER (1985) concluiram ndo haver nenhuma correlagéo entre a severidade da

doenga periodontal e altera¢des morfolégicas no tecido pulpar.
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MAZUR & MASSLER, em 1964, estudando a influéncia da doenga
periodontal na polpa dental, também ndo encontraram correlagdo entre o
envolvimento periodontal do dente e suas altera¢bes pulpares; concluindo que o
estado da polpa pode ser completamente independente do tipo e extensdo da
doenca periodontal, € que a polpa nédo reflete necessariamente a severidade da

doenga periodontal.

Em 12 casos de resseccédo radicular vital e cirurgia periodontal em
molares maxilares com envolvimento periodontal severo, ndo foram encontradas
células inflamatérias, ou encontrou-se muito pouco infiltrado celular inflamatoério no
tecido puipar das raizes ressecadas estudadas. Apesar do fato de estas raizes
estarem ftotal ou quase totalmente envolvidas por doenga periodontal. Calcificacao
distréfica e nddulos pulpares, entretanto, eram proeminentes (HASKELL et al,
1980).

ROSS & THOMPSON, em 1978, avaliaram o progresso de pacientes com
molares maxilares com envolvimento de furca por um periodo de 5 a 24 anos. Dos
387 dentes estudados, 79% tinham 50% ou menos de suporte 6sseo ao redor da
raiz, antes do tratamento periodontal. Apenas 4% (14 de 380 dentes vitais)
necessitaram de tratamento dos canais radiculares apds a terapia periodontal, ¢ é
da opinido do autor que em todos estes casos, a necessidade de tratamento

endoddéntico resultou de caries ou degeneragdo pulpar sob restauragées.

Em uma analise retrospectiva, de 4 a 13 anos, para determinar a
freqliéncia e o acometimento das complicagbes endoddnticas em 52 pacientes
tratados para doenga periodontal avangada, BERGENHOLTZ & NYMAN (1984),
compararam dentes que foram usados como pilares de proteses fixas e dentes ndo
pilares. Observaram que 3% dos dentes ndo usados como pilares (14 de 417
dentes) necessitaram do tratamento endoddntico durante o periodo de proservacgéo.
Necrose pulpar se desenvolveu com uma frequéncia significativamente maior em
dentes pilares do que nos outros (15% vs. 3%). O autor cita como razdes, a
progressdo da doenca periodontal até envolver o apice radicular, caries, fraturas

coronarias e razbes desconhecidas,
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JAQUI et al. (1995) estudou pacientes com doenga periodontal avancada
por 5 a 14 anos apds completado o tratamento periodontal ativo. Dos 571 dentes
que ndo tinham seus canais tratados na época de conclusdo do tratamento
periodontal, apenas um dente (0,175%) necessitou de tratamento endoddntico apos

o periodo de proservagao.

HARRINGTON et al. (2002) destacam que a polpa tem um sofisticado
sistema vascular para um tecido relativamente primitivo. Vasias redes de leitos
capilares tém demonstrado sofisticados sistemas de controle, incluindo esfincteres
pré-capilares e comunica¢fes arteriovenosas; alem de um sistema linfatico ativo.
Como a eficiéncia do sistema vascular de um tecido é a chave para sua adequada
funcéo, estas observacdes fisioldgicas sugerem que a polpa dental tem mecanismos
que provéem uma significativa capacidade de sobrevivéncia, mesmo na presenc¢a de

um problema periodontal inter-relacionado.

A resposta pulpar frente a doencga periodontal parece ser mais reparadora
(envolvendo rapida deposigdo de dentina) do que inflamatéria (CHEN et al., 1997;
FACHIN et ai., 2001). Afirmagédo gue sugere a ocorréncia com maior freqiiéncia de
alteragbes leves da polpa dental como atrofias ou calcificagbes, em detrimento de
alteragoes mais severas onde ocorra, em ultima analise, o comprometimento da
vitalidade pulpar. Corroborando com as afirmacdes de HARRINGTON ef af, em
2002, quando enfatiza que a polpa tem um sofisticado sistema de defesa, tornando-

a capaz de sobreviver a diversos insultos.

2.4. Classificac8o

O plano de fratamento mais efetivo s6 podera ser selecionado através de

um diagnéstico cuidadoso e uma classificagdo apropriada (SIMON et al., 1972).

As lesbes endo-pério sido dificeis de classificar, pois lhes faltam
manifestagdes caracteristicas de lesfes estritamente endoddnticas, ou estritamente
periodontais (HAUEISEN & HEIDEMANN, 2002).

A Classificagdo de MUTSCHELKNAUSS & GULDENER (1975) ou a de

SIMON et a/. (1972) é baseada na etiologia € descreve o desenvolvimento da lesdo
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endo-pério. Enquanto a classificagdo de GEURTSEN ef al. (1985) focaliza nos
aspectos terapéuticos e prognésticos (HAUEISEN & HEIDEMANN, 2002).

Classifica¢éo de acordo com MUTSCHELKNAUSS & GULDENER (1975):

1) LesGes de origem endoddntica com envolvimento periodontal;

a) Expansdo da lesdo pulpar, tanto no sentido periapical como inter-
radicular via canais acessorios e laterais;
b) latrogénica: por perfuragao;
2) Lesdes de origem periodontal com envolvimento endoddntico;
a) latrogénica: terapia periodontal requer hemiseccéo / apicectomia;
b} Infecgdo pulpar retrograda;
3) Lesbes Endo-périoc combinadas, onde dois defeitos independentes se

fundiram em um.

Classificacdo de acordo com GEURTSEN et af, (1985):

1) LesBes combinadas que requerem apenas tratamento endoddntico

(progndstico favoravel);

2) Lesdes combinadas que requerem ambos os tratamentos endoddntico e
periodontal (prognéstico menos favoravel);

3) LesGes combinadas com pequena expectativa de sucesso no tratamento

(progndstico pobre).

WALTON & TORABINEJAD, em 1997, classificam varios tipos de defeitos
periodontais baseados em resultados dos procedimentos diagndsticos clinicos.

Estas alteragbes periodontais podem ser classificadas em trés tipos:

1) Origem endodéntica: estdo associadas com dentes com polpas

necrosadas. A sondagem mostra sulcos normais ao redor do dente, exceto uma
area com sondagem profunda (fistula) se estendendo até o apice radicular ou canal
lateral. Pode ou ndo haver sintomatologia ou desconforto. Apenas o tratamento
endodéntico é necessario, € nenhuma curetagem periodontal deve ser feita até que

se avalie os resultados do tratamento dos canais radiculares.
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2) Origem periodontal: ao exame clinico, estas lesbes sdo geralmente

generalizadas, dificilmente circunscritas a um Unico dente. Sdo primariamente um
resultado da formagéo de placa ou de calculo. Os dentes respondem aos testes de
vitalidade pulpar. A sondagem periodontal, os defeitos sdo amplos € em forma de
“V7 (WALTON & TORABINEJAD, 1997; HARRINGTON, 1979). Pode ou nao haver
sintomatologia. O exame radiografico mostra perda o6ssea vertical e horizontal
generalizada, e pode ou nao haver sintomas significativos. Apenas o tratamento
periodontal &€ necessario, a menos que os dentes estejam sem vitalidade, ou que
sejam necessarios procedimentos como amputagdo radicular, ou hemissecgéo do

dente, por exemplo.

3) Origem endoddntica-periodontal (lesdes_associadas verdadeiras): sdo

duas lesGes concomitantes, uma lesdo periapical independente derivada de uma
polpa necrosada, e outra lesdo periodontal independente que progrediu em diregdo
a les8o periapical. Esses dentes nao respondem aos testes de vitalidade pulpar. Ao
exame radiogréafico, alguma perda 6ssea na crista € uma lesdo periapical séo
evidentes. O exame periodontal e sondagem mostram placa, calculo, periodontite, e
uma bolsa pericdontal ampla e c¢bnica. O tratamento consiste tanto de terapia

endoddntica como periodontal.

Ja outra classificagdo, a de Simon, Glick & Frank, tem como base a
etiologia das lesdes, o diagnostico e o prognéstico do tratamento. SIMON ef al.,

(1972) delineia cinco tipos de lesdes inter-relacionadas:

1) LesGes Endodénticas primarias: clinicamente sdo lesdes que podem

drenar pela area do sulco gengival, com ou sem edema ou tumefagdo da gengiva
inserida vestibular, dando uma impressédo clinica inicial de serem de origem
periodontal. Dor, geralmente, ndo esta presente. Na realidade s&o tratos fistulosos
resultantes da lesdo puipar. Radiograficamente, diferentes niveis de perda 6ssea
podem ser aparentes, dependendo do caminho da fistula. E imperativo que um cone
de guta-percha seja introduzido no trato fistuloso e radiografado para determinar a
origem da lesdo, embora, se ndo houver resposta aos testes de vitalidade, é
evidente que uma polpa necrdtica € a causa. Além dissc minima quantidade de
placa e calculo deve ser encontrada. Sdc na verdade fistulas de origem

endodobntica, e a cura resultara do tratamento endoddntico apenas.
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2) Lestes _Endoddnticas  primarias com _envolvimento _perigdontal

secundario: decorrido um periodo de tempo, se a lesdo endodbntica primaria
permanecer sem tratamento, pode, entdo, se tornar secundariamente envolvida pelo
colapso periodontal. A formagéo de placa na margem gengival podera resuliar em
periodontite. Este dente agora requer terapia endodéntica e terapia periodontal,
sendo que o prognostico dependera da terapia periodontal (supondo tratamento

endoddntico adequado).

3) LesGes Periodontais primarias: causadas especificamente pela doenca

periodontal. A sondagem geralmente revela calculo na superficie radicular, e a poipa

responde com vitalidade aos testes endodonticos.

4) LesOes Peripdontais primdrias _com _envolvimento Endodéntico
secunddrio; conforme a doenga periodontal progride em diregdo ao apice radicular,
os canais laterais e acessorios podem ser expostos ao meio oral, levando a polpa a
necrose. Além disso, a necrose pulpar pode resultar de procedimentos periodontais
quando o suprimento sanguineo de canais acessoérios ou do apice € rompido. E
radiograficamente indistinguivel das lesbes endodonticas primarias com
envolvimento periodontal secundario. Necessita das terapias endodédntica e
periodontal, sendo que também terd seu progndstico dependendo da terapia

periodontal.

5) Lesdes Endo-Pério Combinadas Verdadeiras: sdo aquelas onde existe

lesdo periapical induzida endodonticamente em um dente que também esta com
envolvimento periodontal (SIMON et al, 1972). S30 a ocorréncia e progressao
simultanea das patologias endodéntica e periodontal (SIMON et al., 1972; CHRISTIE
& HOLTHUIS, 1990). Uma fratura radicular que tenha penetrado na polpa resultando

em necrose, também pode ser classificada como uma lesdo endo-pério verdadeira.

Uma lesdo endo-pério verdadeira, de acordo com HARRINGTON (1979),
compreende irés critérios. a polpa de estar sem vitalidade; deve haver destruigéo
periodontal que se origine no sulco gengival; e deve estar presente uma bolsa
periodontal gue se estenda até os niveis de um canal lateral ou do forame apical.
Além disso, ndo sera esperado que a resolucido da lesdo progrida, a menos que

ambos os tratamentos endoddntico e periodontal sejam realizados simultaneamente.
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2.5. Sintomatologia e Diagnéstico Diferencial

O diagnéstico correto e preciso € fundamental para a instituigdo da
terapéutica adequada, sendo entdo, um passo critico para o sucesso do tratamento
(WEI et al., 1999; BORBA et al., 2002; AQRABAWI & JARBAW!I, 2004), e requer a
colegdo da histdria médica e dental, além de um exame clinico acurado incluindo a
utilizacdo de varios testes. Para se chegar a um diagnéstico do envolvimento ou ndo
dos tecidos periodontal e pulpar deve-se realizar a sondagem do sulco gengival para
determinar a presenga de bolsa periodontal € as provas de vitalidade pulpar em
todos os casos (BORBA et al., 2002).

ANAND & NANDAKUMAR (2005) enfatizam que o diagnéstico da leséo
endodontica e periodontal combinada pode ser dificil e frustrante e o sucesso no
tratamento depende de avaliagdo clinica cuidadosa, diagnostico acurado € uma
abordagem estruturada no planc de tratamento para ambos os componentes

endoddntico e periodontal.

Ja para WALTON & TORABINEJAD (1997), o diagnostico diferencial
entre lesdo endodéntica e lesdo periodontal pode, na maioria das vezes, ser
estabelecido sem muita dificuldade, uma vez que lesBes endoddnticas
freqlientemente induzem sintomas no periodonto apical, enquanto na doencga
periodontal estes geralmente sdo confinados ao periodonio marginal. Em geral, a
doenga periodontal € um processo cronico e generalizado associado com pouca ou
nenhuma dor. Em contraste, as lesdes pulpares e periradiculares sdo fenémenos
localizados e s8@o mais provavelmente associados com sintomas agudos que
necessitam analgesicos. No entanto, o caradter dos sintomas clinicos pode
ocasionalmente ser confuso e causar falhas na interpretagdo das suas etiologias. O
gue aparenta ser uma lesdo periodontal pode na verdade ser sintoma de uma
desordem endoddntica ou vice-versa. O diagnostico pode ser complicado pelo fato
de ambas afetarem um dente simultaneamente, podendo apresentar-se como uma
lesdo unica, a “lesdo endoddntica-periodontal verdadeira’, onde uma pode ser o
resultado da outra, ou pode representar dois processos separados, um endoddntico
e um periodontal, que tenham se desenvolvido independentemente (LINDHE ef al.,
1999).
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Ao suspeitar-se de uma possivel lesdo endo-pério, a primeira tarefa é
determinar o diagnéstico endododntico do dente em questdo. Para tanto utiliza-se
analise radiografica, podendo-se introduzir um cone de guta-percha pelo trajeto
fistuloso para visualizar o sitio de origem, sondagem periodontal, iluminagdo com
fibra otica para assegurar-se se existe ou ndo fratura, teste de percussdo para
verificar se os tecidos periradiculares estéo inflamados, e, talvez o mais importante,
teste de vitalidade (PAUL & HUTTER, 1997).

O teste de vitalidade e a sondagem periodontal s&o criticos para o
diagnéstico acurado. Os autores acreditam gue o contorno de um defeito no aparato
de suporte pode ser identificado por sondagem cuidadosa na periferia do dente, e
que é importante para determinagdo do tratamento apropriado (HARRINGTON,
1979; HARRINGTON et af., 2002). Por exemplo, é facil identificar um trato fistuloso
através do espago do ligamento periodontal de uma lesio periapical ou lateral.
Através de cuidadosa sondagem, uma falha na integridade do sulco marginal de
aproximadamente 1mm de largura &€ encontrada e estard associada a um dente com
polpa necrética ou um dente que teve seus canais tratados, em uma alta
percentagem das vezes. Nesses casos, se trata apenas de uma fistula drenando,
associada com uma lesdo periapical ou lateral, e ndo é diferente de uma fistula
drenando na mucosa alveolar ou ha gengiva; simplesmente esté no sulco gengival, €
é um problema estritamente endodéntico. Nenhum tratamento periodontal é
necessario, sendo até mesmo contra-indicade (WALTON & TORABINEJAD, 1997;
HARRIGTON et al., 2002). Isto é o que ocorre na maioria das vezes, € a regra geral,
porém, este mesmo tipo de trato fistuloso pode estar associado a um dente vital, o
que seria uma excegdo, mas que pode ocorrer em algumas situagbes clinicas
destacadas por HARRIGTON et al. (2002), como a presenga de pérolas de esmalte,
fenda de desenvolvimento na superficie dental, raizes fusionadas de dentes
posteriores, fraturas coronarias incompletas, fraturas corono-radiculares, fraturas
radiculares verticais, dente adjacente despolpado, ou dente adjacente com doenga
periodontal avancada. Estas situagbes excepcionais também podem estar
associadas com um dente despolpado, o que aumentaria a complexidade de

identificacdo da causa correta, e o tratamento apropriado.

O verdadeiro envolvimento endo-pério (lesdo associada verdadeira) é de
baixa prevaléncia e rarissimo (DE DEUS, 1992; WALTON & TORABINEJAD, 1997),
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e caracteriza-se clinicamente pela presenga de bolsa periodontal e alteracédo pulpar
irreversivel concomitantes. Os seguintes critérios s@o considerados para definir a
verdadeira lesdo endopério: (1} o dente envolvido deve estar despolpado, portador
de alteragao irreversivel da polpa dental; (2) deve existir destruicdo do aparelho
periodontal de inser¢@o a partir do sulco gengival, atingindo até mesmo a regido do
apice radicular; (3) ambos o0s tratamentos endoddntico e periodontal sdo necessarios
para a sua resolugdo (DE DEUS, 1992).

E de suma importdncia no diagndstico das lesBes combinadas,
estabelecer se a leséo inicial &€ de origem endoddntica ou periodontal (STALLARD,
1972; FACHIN ef al., 2001; ANAND & NANDAKUMAR, 2005). E necessario obter
informagbes sobre duragfo, intensidade e frequéncia da dor, pois, em geral, a
doenga periodontal € um processo cronico e generalizado com pouca ou nenhuma
dor, enguanto que as lesBes pulpares e periapicais séo localizadas e mais
associadas a dor aguda. A andlise radiografica também é um valioso instrumento no
diagnostico diferencial, pois as lesdes periodontais geralmente apresentam perda
dssea angular estendendo-se da regido cervical ao apice radicular, enquanto que as
lesbGes periapicais comprometem a regifo apical, ocasionalmente avangando
cervicalmente. A sondagem periodontal pode mostrar que defeitos originarios de
uma lesdo periodontal sao geralmente amplos e ndo se estendem até o Apice
radicular, enguanto que os de origem endodéntica em geral sdo estreitos e se
estendem até o forame ou até as aberturas dos canais laterais. Porém as duas
lesGes podem se imitar reciprocamente. A palpacdo e percussao sdo testes
diagnésticos com pouco ou nenhum valor, pois ambas as lestes causam inflamacao
no ligamento periodontal. (FACHIN ef a/., 2001).

O reconhecimento da vitalidade pulpar € essencial para o diagndstico
diferencial e para a selegcdo das medidas iniciais para o tratamento das lesdes
inflamatorias no periodonto marginal e apical. Restauragbes profundas, trauma
dental, tratamento endoddntico, capeamento pulpar, entre outros, sdo fatores a
considerar na avaliagdo da necessidade de tratamento endoddntico como parte da
terapia periodontal como um todo. Localizacdo, forma e extensdo da radiolucéncia,
assim como sintomas clinicos de dor, sensibilidade, formagaoc de abscesso,
profundidade de sondagem aumentada, entre outros, nem sempre podem distinguir

uma lesdo periodontal de uma lesdo endoddntica (LINDHE, 1999). Areas
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radiolucidas isoladas, por exemplo, observadas na regiao da furca, sem destruicdo
periodontal em outros sitios, pode parecer uma lesdo periodontal, porém, deve ser
sugestivo de uma leséo puipar inicial que se disseminou por canais acessorios para
as estruturas de suporte periodontal, e o tratamento endoddntico apenas, ira

resolver a lesdo que era aparentemente periodontal (STALLARD, 1972).

Considerando alguns sinais e sintomas, observou-se que a dor
geralmente indica envolvimento endodoéntico, especialmente se esta for severa.
Embora possa haver excegbes como abscessos periodontais, areas de impacgio
alimentar, gengivites ulcerativas necrosantes, sintomatologia dolorosa aguda raras
vezes, se nunca, ocorre em doenca periodontal. Quanto ao edema, em dentes com
envolvimento pulpar manifesta-se na dobra muco bucal, na doenga periodontal
envolve a regido da mucosa alveolar vestibular ou palatina, raras vezes provocando
edemas faciais. Ao exame radiografico, se a doenga for de origem periodontal

havera comprometimento dos dentes adjacentes aquele questionado (BENDER &
SELTZER, 1972).

A diferenciagao entre lesdes de origem endoddntica e lesdes periodontais
depende amplamente da determinacdo da vitalidade pulpar, de examinar a
localizagéo, extensdo e profundidades de sondagem das bolsas periodontais. Se a
polpa reage normalmente, mas uma bolsa periodontal pode ser localizada, entéo se
deve suspeitar dos tecidos periodontais como a origem tanto do processo cronico
quanto do agudo de inflamacdo. Por outro lado, quando o conteiudo do sistema de
canais radiculares, ou mesmo uma porgao de um sistema multirradicular se encontra
sem vitalidade, o processo inflamatdrio que passa através de um canal lateral ou do
forame apical vai causar uma lesdo de origem endoddntica. E quando esses dois
processos se apresentam ao mesmo tempo, a doenga é classificada como uma
lesdo endo-pério verdadeira (CHRISTIE & HOLTHUIS, 1990).

2.6. Tratamento e Progndstico

Um diagnostico preciso e acurado € decisivo para que se possa
implementar uma abordagem terapéutica bem estruturada no planc de tratamento e

que seja adequada e eficaz, bem como para atingir um prognéstico o mais favoravel
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possivel. O problema que o clinico encara ao tratar lesdes endo-pério ¢ avaliar a
extensdo da doenga e decidir se a causa primaria € pulpar ou periodontal. Apenas
realizando um exame cuidadoso ¢ operador podera julgar o prognostico € o plano de
tratamento (SOLOMON ef a/., 1995).

A inter-relaggo diagnoéstica entre a endodontia € a periodontia ¢ de
fundamental importancia. Ao se identificar a origem de uma lesdo periodontal,
endoddntica ou combinada, a terapéutica devera ser aplicada de acordo com sua
gtiologia, propiciando desta forma, uma melhor reparagdo dos tecidos
comprometidos (LINDHE et al., 1999; BORBA ef al., 2002).

JANSSON et al. (1993), e EHNEVID ef al. (1993) concluiram que a
infecgdo endodéntica, sem tratamento por um longo periodo de tempo, pode resultar
em um retardo da cicatrizag&o periodontal, mesmo que o tratamento periodontal ja
tenha sido instituido. Por isso, o tratamento deve ser bem coordenado, incluindo as

terapias endodéntica e periodontal.

Essencialmente, ambas as doengas endoddntica e periodontal existem,
com diferentes fatores etioldgicos e sem evidéncia de qual das duas influenciou a
outra. Atualmente, ambos os processos de doenga devem ser tratados de maneira
concomitante, com o prognéstico dependente da remocao dos fatores etioldgicos
individuais e prevengao de quaisquer fatores adicionais que possam causar impacto
no respectivo processo de doenga (BELK & GUTMANN, 1990).

A maioria dos autores concorda gque ambas as formas de tratamento
(endodéntico e periodontal), de maneira integrada, s&o essenciais para o sucesso do
tratamento das lesdes endo-periodontais combinadas (SELTZER et al., 1963; BELK
& GUTMANN, 1990; EHNEVID, 1993; ALMEIDA et al, 1999; ANAND &
NANDAKUMAR, 2005), e também a (nica forma de manter com saude os dentes
envolvidos. O tratamento combinado melhora a capacidade regenerativa dos tecidos
envolvidos, eliminando de maneira mais eficaz os microorganismos e possibilitando

um prognéstico mais favoravel (ALMEIDA et al., 1999).

Nas lesGes combinadas, a seqiiéncia classica sugerida seria a realizacao
do tratamento endoddntico, tratamento basico periodontal, seguido de um periodo

de observagéo, através do qual a extensédo da cura da area do periodonto possa ser
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determinada, para finalmente efetuar o tratamento periodontal definitivo. Essa
sequéncia visa inicialmente uma melhora das condigbes periodontais e uma
orientacdo para as medidas de higienizagdo dos dentes para o posterior tratamento
periodontal (LINDHE ef al., 1999; TOLEDO & ROSETTI, 2005).

TOLEDO & ROSETTI, em 2005, sugerem uma seqléncia para o
tratamento dos envolvimentos periodontais/endoddnticos “verdadeiros”,
considerando os fatores primarios do seu aparecimento. A seqliéncia seria;

o Neutralizagéo do conteudo tdxico/necrotico do canal radicular,

+ Raspagem supra-gengival

o Selamento provisorio do canal radicular

¢ Raspagem sub-gengival

s Complementagdo do tratamento periodontal

+ Tratamento endodéntico definitivo.

No caso da lesdo primariamente periodontal, alteracdo seria feita na
ordem dos dois primeiros itens, iniciando-se pela raspagem supra-gengival. Ja no
caso das lesBes combinadas, os autores incluem um dispositivo de liberacéo

quimica local apds o selamento provisario do canal radicular.

Ha um consenso de que o tratamento endoddntico deve ser realizado
primeiro (HEITHERSAY, 1975, SOLOMON et al., 1995; PAUL & HUTTER, 1997;
LINDHE ef al, 1999; TOLEDO & ROSETTI, 2005), com a finalidade de eliminar
todas as bactérias e antigenos do sistema de canais radiculares infectado
(HEITHERSAY, 1975). Sem o continuo estimulo irritante de uma polpa necrética
vindo do forame apical, deltas apicais, canais laterais, e canais na furca, a lesdo

permanece primariamente como um problema de controle periodontal (BLOMLOF et
al., 1988).

A lesdo endodontica deve ser tratada com um preparc biomecanico gque
vise a remogao e neutralizagdo progressiva, no sentido coroa/apice do conteldo
séptico e toxico do sistema de canais radiculares (LEONARDO & LEAL, 1998). O
selamento temporario do canal com uma pasta a base de hidrdxido de calcio
(HEITHERSAY, 1975; SOLOMON et al,, 1995, TOLEDO & ROSETTI, 2005) seria

um complemento da desinfec¢do do sistema de canais radiculares, modificando o
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meio e tornando-o improéprio ao desenvolvimento bacteriano, enquanto permite uma
avaliagdo do tratamento instituido, até que ocorra a reparacéo periodontal desejada
(TOLEDO & ROSETTI, 2005).

Estudos tém mostrado que os medicamentos podem influenciar a
cicatrizagado marginal e o reparo, € que 0s canais devem ser selados com uma
combinacdo de guta-percha inerte e cimento antes que 0 cemento seja removido
(BLOMLOF et al., 1988). O uso intracanal de hidroxido de calcio tem sido defendido
como um medicamento por inumeras razoes € seu uso pode ser indicado na doenga
pulpo-periodontal (HEITHERSAY, 1975; SOLOMON et al, 1995), pois sua agéo
inibe a contaminagido periodontal dos canais instrumentados via canais de
comunicagado patentes (SOLOMON et af., 1995). O hidroxido de calcio tem tido um
papel importantissimo na terapia endoddntica por mais de 70 anos, tendo seu uso
extremamente difundido no tratamento endoddntico. O grupo hidroxila é considerado
o componente mais importante do hidréxido de calcio, pois promove a alcalinizagdo
do meio, 0 que encoraja o reparo ¢ a calcificagio ativa. O pH alcalino ndo apenas
neutraliza o acido latico dos osteoclastos, prevenindo dessa maneira a dissolugéo
dos componentes minerais da dentina, como também pode ativar a fosfatase
alcalina, que tem papel importante na formagao de tecido duro (CARROTE, 2004).
Na reabsor¢do externa, a camada de cemento € perdida em uma porgdo da
superficie radicular, o que permite uma comunicagdo através dos tubulos dentinarios
entre o canal radicular e os tecidos periodontais. Foi provado que o coeficiente de
dissociagdo do hidroxido de célcio permite uma liberagdo lenta e controlada de
ambos os ions calcio € hidroxila, que podem se difundir através dos tabulos
dentinarios. TRONSTAD et al. (1981), demonstraram que dentes com necrose
pulpar ndo tratados endodonticamente, tinham um pH de 6.0 a 7.4 na dentina pulpar
e ligamento periodontal, ao passo que, apds a calocacdo de hidroxido de calcio
intracanal, o dente mostrava um pH na dentina periférica de 7.4 a 9.6. Os autores
sugerem gue o hidroxido de calcio pode ter outras agbes, como por sxemplo,

interromper a reabsorgao radicular inflamatoria e estimular a cura.

LINDHE et al. (1999) sugere que a substituigho de um dente com
envolvimento de furca por um implante osseointegrado deve ser considerada com
extrema cautela, e apenas se o implante for melhorar o prognostico do plano de

tratamento como um todo.
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Como uma alternativa para o tratamento dos casos de envolvimento mais
severo, para prevenir maior destruicdo periodontal nos dentes multirradiculares,
pode ser necessdario remover alguma raiz; Como esse tratamento ira envolver
tratamento endoddntico e cirurgia periodontal, o operador deve considerar alguns
fatores antes da ressec¢do radicular, como: (1) o dente deve ser um membro
funcional da dentigao; (2) deve ser possivel prover o tratamento endodéntico com
bom prognéstico; (3} as raizes devem estar separadas por certa quantidade de osso
inter-radicular para que a remogdo de uma raiz ndo danifigue as raizes
remanescentes; (4) deve haver estrutura dental remanescente suficiente para
permitir que o dente seja restaurado, e assegurar a correta higienizacdo pelo
paciente; (5) o paciente deve ser um candidato adequado para o procedimento
cirirgico, e ser capaz de manter um alto padrdo de higiene na area selecionada
(CARROTE, 2004). Um dente que requer ressecgaco radicular ira necessitar de
tratamento do canal radicular. A cirurgia deve ser planejada cuidadosamente,
particularmente com respeito a seqliéncia do tratamento. ldealmente, segundo
CARROTE (2004), o dente deve ter seu canal obturado antes da cirurgia, exceto
pela raiz a ser removida. Esta deve ter a polpa extirpada e seus 3mm corondrios
alargados e restaurados com material permanente, para evitar que isto tenha que
ser feito durante a cirurgia devido as dificuldades de acesso e contaminagdo com

sangramento.

Lesdes endo-pério combinadas s&o situacdes que podem potencialmente
ser tratadas com regeneragdo tecidual guiada (RTG) em combinagdo com cirurgia
endodéntica. BRITAIN et al., em 2005, investigaram a aplicagdo da RTG usando
enxerto 6sseo e/ou membrana, comparado com debridamento com retatho aberto
apenas, para o tratamento de lesbes endo-pério cronicas induzidas. Todos os
dentes foram tratados com cirurgia endoddntica incluindo apicectomia,
retroinstrumentacdo e obturagéo retrégrada com agregado triéxido mineral (MTA).
Os autores concluiram que uma melhora significativa nos parametros clinicos pode
ser esperada quando as técnicas de RTG sdo usadas no tratamento de lesdes endo-
perio crénicas. Um dado histologico interessante encontrado mostra que o
acréscimo de enxerto ésseo antes da colocagao da membrana néo trouxe beneficio

adicional quando comparado com o uso da membrana apenas. Porém, o uso da
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membrana reabsorvivel pode resultar em uma maior formagao de tecido conjuntivo e

de osso radicular do que o debridamento com retalho aberto apenas.

Do mesmo modo, em 2002, WHITE JR. & BRYANT concluiram gue uma
abordagem combinada utilizando MTA, osso liofilizado e sulfato de calcio para uma
lesdo dssea associada, parece ser uma modalidade viavel no tratamento de lesdes

cronicas endoddnticas e periodontais combinadas.

Uma vez que o sistema de canais radiculares pode ser considerado um
espacgo fechado, o prognéstico para lesdes endodénticas primarias € bom. Lesdes
periodontais sdo abertas ao meio oral e devem ser manejadas depois de completado
o tratamento endoddntico, em lesées combinadas. Quanto mais crdnica ou
duradoura uma lesdo endo-pério combinada, mais pobre sera o prognostico. Dentes
com lesBes combinadas que sao o resultado de uma raiz fraturada ou por variagdes
anatomicas, tem um prognéstico desfavoravel (CHRISTIE & HOLTHUIS, 1990).

Geralmente, com terapia endoddntica adequada, a cicatrizagdo do
componente endoddntico vai ocorrer e o prognéstico dependera da eficicia da
terapia periodontal (WALTON & TORABINEJAD, 1997; ANAND & NANDAKUMAR,
2005). Uma vez que isto tenha sido atingido, pode melhorar significativamente a vida
e fungdo dos dentes que haviam perdido a salde tanto pulpar quanto do aparato
periodontal (ANAND & NANDAKUMAR, 2005).

O progndstico € influenciado por varios fatores como a longevidade dos
fratamentos restauradores complementares, a determinagdo da causa primaria da
lesdo, a quantidade de destruicdo tecidual antes do inicio do tratamento, a
seqliéncia e a qualidade do tratamento desenvolvido, a capacidade de reparacéo do
paciente, bem como a cooperagao do mesmo e seu controle de placa bacteriana
(TOLEDO & ROSETTI, 2005). De uma forma geral, o progngstico sera melhor se a
origem da lesdo for exclusivamente endoddntica do que se for exclusivamente
periodontal, e ja as lesdées combinadas, independente da origem, tém um
progndstico pior. Assim, os principais fatores determinanies do resultado do
fratamento seriam, sobre tudo, o prognostico periodontal e a efetividade dos

procedimentos de controle de placa dos pacientes.
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O mais importante é ter sempre em mente que a melhor terapia € aquela
em que a Unica meta é o melhor para o paciente (ALMEIDA et al., 1999), de forma
mais eficaz, com atuacio imediata, buscando sempre o conforto e o bem estar e,

visando constantemente a salde geral do paciente.
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3. DISCUSSAO

Ha uma intima relagéo entre a polpa de um dente e seu periodonto
circundante (ANAND & NANDAKUMAR, 2005), a qual se estabelece desde a
odontogénese, pois esses tecidos apresentam uma origem embriolégica comum
(CHRISTIE & HOLTHUIS, 1990).

A existéncia de comunicacBes anatOmicas entre a polpa dental e o
ligamento periodontal & hoje um conhecimento consolidado. Da-se através do
forame apical (principal delas), canais laterais, canais secundarios, canais
acessorios, areas permeaveis da dentina e do cemento radicular (SELTZER et al.,
1863; DE DEUS, 1992), canais pulpoperiodontais {OSBORN & TEN CATE, 1988;
TEN CATE, 1994), foraminas, deltas apicais e canal cavo inter-radicular, tubulos
dentinarios em situagbes especiais e, eventualmente, as reabsorgbes de origem
endoddntica, as perfuragdes dos canais radiculares, as fraturas radiculares totais ou
parciais e os defeitos anatdmicos das coroas de alguns dentes (BENDER &
SELTZER, 1972; BLAIR, 1972; KIRKHAM, 1975; SANTIAGC & FONSECA, 1983;
KIPIOTL, et al., 1984; BELK & GUTMANN, 1990; DE DEUS, 1992; LINDHE et al,,
1999; CARROTE, 2004). Os autores sdco unanimes ao reconhecer a importancia
fundamental dessa intercomunicagdo entre os tecidos periodontal e pulpar
considerando as lesbes endo-periodontais e sua etiopatogenia, variando apenas os
percentuais de cada tipo de comunicagdo encontrada, dependendo do estudo e do

autor.

E um fato bem conhecido que a doenga pulpar podera levar & destruigdo
do aparato periodontal pela extenséo através do forame apical e através dos canais
laterais e acessoérios (SOLOMON et al., 1995; WALTON & TORABINEJAD, 1997:
TOLEDO & ROSETTI, 2005). A saida de agentes irritanies de polpas necrosadas
através, principalmente, do forame apical para dentro dos tecidos periradiculares
inicia e perpetua uma resposta inflamatéria cujas conseqténcias inciuem destruigdo
do ligamento periodontal e reabsorgao do osso, do cemenio € mesmo da dentina
(WALTON & TORABINEJAD, 1997).

A doenca puipar, como fonte de materiais toxicos ou patogénicos ao

periodonto, pode criar um processo destrutivo de tecido, que progride da regido
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apical em dire¢do & gengiva marginal. SIMRING & GOLDBERG (1964) chamam este
processo de periodontite retrégrada, para diferencia-lo da periodontite marginal, que
se origina da doenga periodontal propriamente dita. Os dois processos geraimente
coexistem. A periodontite retrograda pode ser evidenciada por mobilidade, formacgéo
de bolsa, supuragao gengival, inflamagéo gengival e perda de osso alveolar, além, é

claro, de necrose pulpar.

Do ponto de vista diagndstico é importante perceber que, enquanto a
polpa mantiver suas fungbes vitais, mesmo que inflamada ou cicatrizada, ¢
improvavel que ela produza irritantes capazes de causarem problemas no
pericdonto (LINDHE et al., 1999).

WALTON & TORABINEJAD (1997) incluem também, além da doencga
pulpar, procedimentos endodinticos como possiveis causas de alteragbes
patologicas no periodonto. Alteragfes Iatrogénicas, o esvaziamento e
instrumentacao do sistema de canais radiculares podem empurrar residuos para o
interior do ligamento periodontal, o que podera induzir dor e reagdo inflamatéria
periapical, assim como o extravasamento de limas, ou materiais obturadores para o
periodonto (WALTON & TORABINEJAD, 1997; FACHIN et al., 2001). Porém estas
alteragbes seriam transitérias, e sem maior prejuizo ao periodonto. Ha porém outras
causas de Injurias que podem ser realmente nocivas, como acidentes de
procedimento tipo perfuragdes, ou também a fratura radicular vertical (WALTON &
TORABINEJAD, 1997). Ainda, se os procedimentos de desinfecgdo endoddntica
forem deficientes, observa-se retardo ou prejuizo no reparo de um periodonto
inflamado (FACHIN et al., 2001). Concordando, JANSSON ef al. (1993) e EHNEVID
ef al. (1993) também concluiram que a infeccdo endodbntica, sem tratamento por
um longo periodo de tempo, pode resultar em um retarde da cicatrizagdo
periodontal, além de estar relacionada com o aumento da profundidade de
sondagem, na auséncia de destrui¢do 6ssea vertical. Do mesmo modo SANDERS ef
al., em 1983, mostraram regeneragao 0ssea completa ou maior do que 50% dos
defeitos 6sseos periodontais em 65% dos dentes que ndo tinham tratamento
endoddntico, contra apenas 33% dos dentes que tinham tratamento endodéntico
antes do procedimento de cirurgia periodontal. Estes resuitados desfavoraveis,

porem, devem ser observados com cautela, uma vez que os proprios autores
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admitem dificuldade em diagnosticar a patologia endodbntica continua, ou seja,

certo nimero de obturacdes endoddnticas estavam inadequadas.

Embora a transmissdo de doenga da polpa para os tecidos periodontais
seja possivel e bem comprovada, a literatura a respeito da influéncia da doencga
pericdontal sobre o tecido pulpar ainda é controversa. (BERGENHOLTZ & LINDHE,
1978; CZARNECKI & SCHILDER, 1979; HARRINGTON, 1979; SIMON, 1982;
KIPIOTI et al., 1984; TORABINEJAD & KIGER, 1985; BELK & GUTMANN, 1990;
ZUBERY & KOZLOVSKY, 1993; CHEN et al., 1997, WALTON & TORABINEJAD,
1997; HARRINGTON et al., 2002; AQRABAWI & JARBAWI, 2004; CARROTE, 2004;
TOLEDO & ROSETTI, 2005). Diferengas na concentragdo e na poténcia dos
agentes irritantes em cada tecido podem explicar porque a gravidade das reagbes
inflamatorias difere de um para o outro. Na doenga periodontal, o periodonto é
substituido por tecido granulomatoso com células de defesa. Ja, na necrose pulpar,
a polpa ndo é acessivel as defesas do hospedeiro e contem agentes irritantes muito
potentes capazes de causar alteragBes patologicas no periodonto. Assim, observa-
se muito mais facilmente patologias pulpares afetando o periodonto do que o
contrario (FACHIN et al., 2001).

Quando os produtos da degeneragédo pulpar atingem o periodonto de
suporte, respostas inflamatérias rapidas surgem, formando uma leséo periradicular.
BELK & GUTMANN (1990) acreditam que a doenga periodontal, por outro lado, € um
processo de desenvolvimento mais lento, que tem um efeito atrdfico gradual na
polpa dental. Relatos (SELTZER et al, 1963; RUBACH & MITCHELL, 1965;
BENDER & SELTZER, 1972; KIPIOTI ef al, 1984) identificaram a presenca de
inflamagao, edema localizado, fibrose, reducéo das células, reabsorgdes, necrose de
coagulagao e calcificagdo distrofica abundante nas polpas dos dentes que tem
doenca periodontal envolvendo-os e influenciando-os. Em 1965, RUBACH &
MITCHELL concluiram que pulpite € necrose da polpa podem sim ocorrer como
resultado de uma inflamagéo periodontal e também mencionaram a possibilidade de
qgue, durante a terapia periodontal, 0 suprimento sanguineo via canais acessorios
poderia sofrer algum dano, pelo menos uma necrose parcial poderia ser inevitavel.
Portanto, adicionalmente a injuria ou ferimento gengival, procedimentos periodontais
como raspagem profunda e curetagem (SELTZER et al., 1963; STALLARD, 1972)

com o uso de medicamentos locais (SELTZER ef al., 1963) podem intensificar uma
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inflamag&o pulpar adicional e perpetuar o processo de doenga inter-relacionada.
Portanto, segundo esses autores, a doencga periodontal e a terapia periodontal

devem ser consideradas como causas potenciais de pulpite € necrose pulpar.

KIPIOTI et al. {1984) mostrou que microorganismos presentes no canal
radicular de dentes com envolvimento periodontal sem a presenca de caries,
geralmente, sdo 0os mesmos encontrados na bolsa periodontal adjacente, sugerindo

que a flora bacteriana da bolsa periodontal provavelmente invade a polpa, levando a

patologia pulpar.

Por outro lado, KIRKHAM investigou, em 1975, a localizagio e frequéncia
de canais acessorios em 100 dentes extraidos por razbes periodontais, encontrando
canais laterais em 23% dos dentes examinados (Uma freqléncia consideravelmente
menor do gue os 45% relatados por RUBACH & MITCHELL em 1965). E naquele
estudo apenas 2% dos canais laterais encontrados localizavam-se na drea
correspondente a bolsa periodontal, e esses dentes apresentaram vitalidade pulpar
aos testes. Como a existéncia dos canais laterais tem sido relatada como justificativa
para que a patologia periodontal afete a polpa dentaria, este estudo mostra que a
maioria destes canais ndo se situam no interior das bolsas. E, nos dois Unicos casos
em que isto ocorre, 0s dentes permanecem com vitalidade, mostrando néo ter

havido alteragao irreversivel da polpa.

Avaliando a sensibilidade pulpar em dentes com bolsas periodontais
profundas, BORBA ef al. (2002), encontraram em 65,9% dos dentes estudados, um
grau leve a moderado de percepgao de dor ligeira que cessa em 1 a 2 segundos
depois da remocao do estimulo (grau 2), independentemente do teste aplicado (frio
ou calor). E, nos dentes controle, sem bhoisas periodontais, 100% apresentaram
sensibilidade pulpar no mesmo grau 2. Como 0§ proprios autores comprovaram a
superioridade do teste ao fric em relagéo ao teste térmico ao calor, ao se considerar
apenas o feste ao frio, obtém-se um resultado ainda mais préximo ao do grupo
controle, 71,2% dos dentes apresentam sensibilidade grau 2. Ou seja, a maioria dos
dentes com bolsas periodontais responderam com sintomatologia pulpar positiva,
normal, semeihante aos dentes sem envolvimento periodontal. O que mostra que a
destruigdo periodontal ndo causa transtornos tdo severos na polpa, considerando a

sensibilidade pulpar. Estes resultados corroboram com as opinibes dos autores DE
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DEUS (1992) e MANDEL et al. (1993), quando enfatizaram a importancia de
examinar cuidadosamente o periodonto e 0 endodonto para detectar possiveis

alteragbes patoldgicas.

Por outro lado, em um estudo com macacos, BERGENHOLTZ & LINDHE
(1978) mostraram que o processo de periodontite destrutiva nem sempre vem
acompanhado de alteragGes patologicas severas na polpa. Em seu estudo, apenas
em Aareas localizadas da polpa subjacentes a raiz exposta ao ambiente oral pela
destruicdo do ligamento periodontal foram notadas algumas alteragbes leves do
tecido pulpar, e apenas um dente {de 92) apresentou sinais de necrose pulpar.
Neste estudo, as alteragbes pulpares pareceram ser menos frequentes e menos
severas do que as reportadas por BENDER & SELTZER (1972}, onde 10% (de 57

ao todo) dos dentes mostraram necrose pulpar, e 32% mostraram polpas atroficas.

Enquanto a maioria dos estudos feitos até 1979 assumiram que a
doenca periodontal afeta diretamente a polpa, e as observagdes histolégicas dos
estudos parecem dar suporte a este conceito, conclusbes ndo podem ser baseadas
apenas nestas observagbes. Muitos estudos ndo mencionam terapia periodontal
prévia, ou dentes periodontalmente “normais”, que néo foram avaliados. A nao
incluséo da relagdo entre os dentes ¢ a idade, e variagdes nos caminhos anatémicos
de comunicagé@o entre esses dois tecidos nos diferentes estudos humanos e em

animais contribuem para os achados discrepantes (BELK & GUTMANN, 1990).

Da mesma maneira HARRINGTON ef al., em 2002, ressalta a importancia
de se revisar cuidadosamente os artigos escritos até 1975 e até mesmo alguns
escritos desde entéo, para determinar se suas descrigoes quanto a percepgéo de

patologia pulpar ndo séo de fato, simplesmente artefato de técnica histoldgica.

Muitas de nossas impressbes clinicas relacionadas a polpa dental, e
também, muitas das nossas interpretagdes errbneas, derivam de observagbes
histologicas. A fixagdo adequada da polpa tem sido, e continua sendo um desafio; e
artefatos resultando da inadequada fixagdo continuam sendo descritos como
evidéncia de patologia (HARRINGTON et al, 2002). Os autores também citam
STANLEY & WEAVER que, em 1968, listaram uma série de alieragdes decorrentes
do colapso do tecido pulpar resultante da fixagdo inadequada, incluindo atrofia
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reticular, € a aparéncia de fibrose avangada no corpo da polpa. Fibrose e atrofia
reticular sdao descricdes histoldgicas histdricas de patologia pulpar atribuida a muitas

causas, inclusive doenga periodontal.

A demonstragéo da presenga de comunicagdes anatdémicas entre os
tecidos periodontal e pulpar, € comumente identificada como evidéncia de que
especificamente a doenca periodontal tem algum efeito na saude pulpar. Alguns
estudos histoldgicos e clinicos (KIRKHAM, 1975, ROSS & THOMPSON, 1978;
CZARNECKI & SCHILDER, 1979; HASKELL et af, 1980; TORABINEJAD &
KIGER1985; BERGENHOLTZ & NYMAN, 1984; JAOUI et al., 1995) sugerem, no
entanto, que tal relagio raramente resulta em necrose pulpar (HARRINGTON et al.,
2002). Soma-se a isto o fato de que a polpa tem um sofisticado sistema vascular,
com sistemas de controle aprimorados como esfincteres pré-capilares, e um sistema
linfatico ativo, o que demonstra a eficacia de seu sistema vascular, que é a chave
para sua adequada fun¢gdo. Tudo isto comprova que a polpa tem mecanismos que

promovem uma significativa capacidade de sobrevivéncia (HARRINGTON ef al.,

2002).

HASKELL et al., em 1980, removeu raizes de molares maxilares com
envolvimento periodontal total ou quase total, e ndo encontrou células inflamatorias,
ou encontrou muito pouco infiltrado celular inflamatério no tecido pulpar das raizes
ressecadas estudadas. Da mesma forma CZARNECKI & SCHILDER (1979)
observaram que todos os dentes com a coroa clinica intacta tinham polpas dentro
dos limites de normalidade, independentemente do grau de envolvimento
periodontal. As alteragdes pulpares estavam correlacionadas com caries profundas
ou restauragbes corondrias extensas, de forma independente da presenca, auséncia
ou severidade da doenga periodontal. Nao ha correlagdo entre a severidade da
doenga periodontal e a presenga ou auséncia de patologia pulpar (CZARNECKI &
SCHILDER, 1979; TORABINEJAD & KIGER, 1985). Portanto, a doenca periodontal

avangada tem pequeno ou nenhum efeito na polpa dental de humanos.

ROSS & THOMPSON, em 1978, avaliaram clinicamente 387 molares
maxilares com envolvimento periodontal severo, por & a 24 anos, e apenas 4% (14

de 380 dentes vitais) apresentaram necessidade de tratamento endodéntico apos a
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terapia periodontal. Fato que o autor atribui a caries ou restauragbes, e ndo a

doeng¢a periodontal.

JAQULI ef al. (1995) em seu estudo observou que, dos 571 dentes com
envolvimento periodontal severo, que ndo tinham seus canais fratados na época de
conclusdo do tratamento periodontal, apenas um dente (0,175%) necessitou de

tratamento endodéntico apds um periodo de 5 a 14 anos.

Baseando-se nesses estudos € em outros estudos retrospectivos na
literatura periodontal e na endoddntica, parece que o tratamento periodontal, assim
como a doenga periodontal, tem um efeito insignificante na polpa dental.
Resumidamente, a menos que a doenca periodontal se estenda até o Apice do
dente, o peso das evidéncias na literatura sugere que a polpa dental é capaz de
sobreviver a insultos significantes, e que o efeito da doenga periodontal, assim como

do tratamento periadontal seria infimo.

Desse modo ha indicios de que a progressiva perda de inser¢do ha
doenga periodontal, a presenga de placa bacteriana com seus produtos téxicos
sobre as superficies radiculares expostas, bem como a terapia periodontal parecem,
entdo, ocasionalmente, induzir certos tipos de mudangas patolégicas leves no tecido
pulpar como atrofias, fibroses, calcificagbes distréficas, formagdo de dentina
reparadora ou irregular e também diminuicdo no ndmero de vasos sanguineos,
células e fibras nervosas (SELTZER et al., 1963; BENDER & SELTZER, 1972;
HASKELL et af., 1980; SIMON, 1982; AGUIAR, 1999; FACHIN ef a/., 2001). O que
seria uma resposia acumulada da polpa a uma ocorréncia relativamente fraca, mas
repetitiva de insultos ao tecido pulpar. E importante salientar que todas essas
alteracdes leves do tecido pulpar sdo também perfeitamente condizentes com o
simples envelhecimento do tecido. Os produtos bacterianos e substancias
produzidas pelo processo inflamatorio no periodonto parecem ganhar acesso a
polpa via canais laterais e acessérios expostos, foraminas na regido apical e de
furca, e tibulos dentinarios expostos (SELTZER ef a/., 1963; BENDER & SELTZER,
1972; CHACKER, 1974; KIRKHAM, 1975; DE DEUS, 1992; TEN CATE, 1994,
WALTON & TORABINEJAD, 1997; AGUIAR, 1999; LINDHE et a/., 1999; FACHIN et
al., 2001; CARRQTE, 2004). Porém, presume-se que uma severa destruicdo da

polpa nio ocorra até que a doenga periodontal tenha alcangado um estagio terminal,
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isto €, quando a placa bacteriana envolve todo o forame apical. Esta observagéo
demonstra que a polpa tem uma o6tima capacidade de defesa (FACHIN et al., 2001;
HARRINGTON et al, 2002) contra elementos injuriantes produzidos pela lesdo
periodontal, uma vez que o suprimento sanguineo permanece inalterado através do
forame apical. E muitos trabalhos corroboram com essa afirmacgao, até mesmo os
que indicam que as lesdes periodontais produzem sim efeitos deletérios na polpa
dental (SELTZER et al., 1963; RUBACH & MITCHELL, 1965; BENDER & SELTZER,
1972), pois seus estudos revelam percentuais de necrose pulpar relativamente
baixos em dentes envolvidos periodontalmente e livres de caries ou restauragdes.
Embora esses numeros ja sejam mais significativos quando se trata de outras

alteragbes leves na polpa, que ndo a necrose pulpar.

A possibilidade do aparecimento de alteragdes patologicas pulpares ou
periodontais isoladas, que possam originar manifestagdes secunddrias nos tecidos
periodontais ou pulpares e causar uma intercomunicagao entre as duas patologias,
leva a necessidade de diferenciagéo das varias situagées clinicas através de uma
classificagdo adequada, para um correto diagnostico e plano de tratamento.
Diversas classificagbes {ém sido propostas, sem a existéncia de um consenso entre
as mesmas. Embora alguns autores como TOLEDO & ROSETTI, em 2005, relatem
certa dificuldade de utilizagdo, a classificagdo mais divulgada e mais utilizada (DE
DEUS, 1992; TOLEDO & ROSETTI, 2005) é a de Simon, Glick, Frank (SIMON et al.,

1972), que tem como base a etiologia das lesbes e foi assim apresentada:

Tipo 1 - Leséo endoddntica primaria,;

Tipo 2 - Leséo endodbntica primaria com envolvimento periodontal secundario;
Tipo 3 - Lesao periodontal primaria;

Tipo 4 - Lesao periodontal primaria com envolvimento endoddntico secundario;

Tipo 5 - Lesbes Endo-Peério Combinadas Verdadeiras.

A inclusdo dos tipos 1 (lesdo endoddntica primaria) e 3 (lesio periodontal
primaria), diferentemente do que ocorre nas outras classificagdes, seria justificada
pela possibilidade de que suas manifestagdes clinicas possam sugerir um
envolvimento secundario do periodonto ou polpa, sem que na verdade isso esteja
ocorrendo, como por exemplo, a drenagem de um abscesso periapical via ligamento
periodontal (TOLEDO & ROSETTI, 2005), ou area de furca, sendo necessario o
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estabelecimento de um correto diagnostico diferencial. Em verdade, somente nas
lesdes tipo 2, 4 e 5 é que haveria uma real inter-relagdo entre as duas patologias.
Essa classificagéo parece ser mesmo a mais coerente, pois, ao levar em conta a
etiologia, colabora para um correto plano de tratamento, uma vez que este deve
considerar a origem da lesdo. Permite, dessa forma, uma abordagem estruturada no

plano de tratamento.

Um diagnostico preciso e acurado e de fundamental importancia para a
instituico de um tratamento adequado e eficaz, bem como para atingir um
prognéstico o mais favoravel possivel. O diagnostico diferencial entre leséo
endoddntica e lesdo periodontal, em geral, pode ser estabelecido sem muita
dificuldade, porém podera ser mais complicado quando ambas afetam um mesmo
dente simultaneamente, podendo apresentar-se como uma lesdo Unica, a lesédo

endododntica-periodontal verdadeira (LINDHE et al., 1999).

A localizagéo, dura¢do e intensidade da sintomatologia sdo auxiliares
importantes do diagnéstico, uma vez que as lesdes endodénticas freqiientemente
induzem sintomas mais localizados e agudos no periodonto apical, enquanto na
doenga periodontal estes geraimente sdo confinados ao periodonto marginal e
associados com pouca ou nenhuma dor (WALTON & TORABINEJAD, 1997). Da
mesma maneira o edema tende a manifestar-se na dobra muco bucal quando o
envolvimento é pulpar, e, na doenga periodontal envolve a regido da mucosa
alveolar, raramente provocando edemas faciais (BENDER & SELTZER, 1972). No
entanto, a literatura relata que o carater dos sintomas clinicos pode ocasionalmente
ser confuso, em especial no caso das lesbes combinadas. Ao suspeitar-se de uma
possivel lesdo endo-pério, a primeira tarefa é determinar a origem da lesdo
(STALLARD, 1972; FACHIN et al., 2001; ANAND & NANDAKUMAR, 2005).

O teste de vitalidade e a sondagem periodontal sdo criticos para o
estabelecimento do diagnéstico acurado (HARRINGTON, 1979; PAUL & HUTTER,
1997; HARRINGTON et af., 2002). Utilizando-se para isto, também, de analise
radiogréafica, sondagem periodontal, e iluminagdo com fibra ética para assegurar-se
se existe ou nao fratura dentaria (PAUL & HUTTER, 1997). Ha relatos (PAUL &
HUTTER, 1997} que indicam importancia diagnostica do teste de percussdo nas

lesbes endo-periodontais, embora parega mais sensata a afirmagédo de FACHIN et
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al. (2001), de que a palpagdo e percussdo sdo testes diagndsticos com pouco ou
nenhum valor, devido ao fato de ambas as lesdes causarem inflamagéo no

ligamento periodontal.

Ha um consenso na literatura quanto as caracteristicas de uma les3o
endo-pério verdadeira (SIMON ef al., 1972; HARRINGTON, 19879; DE DEUS, 1992;
WALTON & TORABINEJAD, 1997; HAUEISEN & HEIDEMANN, 2002): (1) o dente
envolvido deve estar sem vitalidade; (2) deve existir destruigdo periodontat, e bolsa
periodontal, a partir do sulco gengival, atingindo até os niveis do apice radicular
(forame apical) ou de um canal lateral; (3) ambos os tfratamentos endoddntico e

periodontal sdo necessarios para a sua resolucéo.

Ha um entendimento comum de que o tratamento endoddntico deve
preceder o periodontal (HEITHERSAY, 1975; CHRISTIE & HOLTHUIS,1990:;
SOLOMON et al., 1995; PAUL & HUTTER, 1997; LINDHE et al., 1999; TOLEDO &
ROSETTI, 2005}, com a finalidade de eliminar todas as bactérias e antigenos do
sistema de canais radiculares infectado (HEITHERSAY, 1975). Em 2005, TOLEDO &
ROSETTI! sugeriram uma sequéncia para o fratamento das lesdes endo-pério
verdadeiras, em gue se realiza a neutralizagdo do contelddo téxico do sistema de
canais radiculares, seguido do tratamento basico periodontal e um periodo de
observacdo. Dessa forma, a extensdo da cura da area do periodonto pode ser
determinada, para finalmente efetuar o tratamento endodéntico definitivo. A
complementagéo do fratamento periodontal antes do endodontico definitivo &
justificada, segundo os autores, pela impossibilidade de reparagdo periodontal que
poderia levar ao fracasso do tratamento endoddntico, através da suposta invasédo
bacteriana do sistema de canais radiculares via bolsa periodontal devida a
eliminacdo precoce ou agressiva do cemento na terapia periodontal, antes que a
reparag¢do endoddntica atingisse um ponto ideal (PAUL & HUTTER, 1997; TOLEDO
& ROSETTI, 2005).

O uso do hidroxido de calcio como medicagdo no selamento temporario
do canal nos casos de lesbes endo-periodontais encontra amplo respaldo na
literatura (HEITHERSAY, 1975; SOLOMON et al., 1995, TOLEDO & ROSETTI,
2005), pois sua acgao inibe exatamente essa suposta contaminacio periodontal dos

canais instrumentados via canais de comunicagdo patentes (SOLOMON ef al.,
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1995). Além disso, foi provada a difusdo de seus ions através dos tubulos
dentindrios quando a camada protetora de cemento estiver perdida (CARROTE,
2004) e o hidroxido de cdlcio também parece promover certo aumento do pH na
dentina periférica (TRONSTAD et al., 1981). Portanto, para alguns raros casos de
doenga periodontal agressiva e prognéstico duvidoso, o uso intracanal do hidréxido
de calcio pode ser uma alternativa. Tendo em mente também que a cura da lesdo

endo-periodontal dependera mais do prognéstico periodontal do que do endodéntico.

O prognostico do tratamento das lesGes endo-periodontais sera methor se
a lesdo tiver uma origem exclusivamente endoddntica, do que se a origem for
periodontal (TOLEDO & ROSETTI, 2005). Ja as lesdes endo-periodontais
combinadas tém um prognédstico pobre (CHRISTIE & HOLTHUIS, 1990; HAUEISEN
& HEIDEMANN, 2002; TOLEDO & ROSETTI, 2005).

Apesar de a literatura relatar este prognostico pobre para as lesGes endo-
periodontais combinadas, isto deve ser melhor avaliado. Como a extragdo € uma
alternativa a manutencgéo de um dente despolpado (HARRINGTON ef al., 2002) com
envolvimento periodontal, os estudos de prognéstico de longo prazo sio importantes
ao se considerar o plano de tratamento mais adequado. Os estudos clinicos de
ROSS & THOMPSON (1978), BERGENHOLTZ & NYMAN (1984) e JAOUI ef af.
(1995), apontam para a retengdo a longo prazo dos dentes com doenga periodontal
avangada, incluindo os que tiveram seus canais tratados, se manejados de maneira
apropriada. No estudo de JAOUI et al. (1995), por exemplo, a perda dentaria foi de
2% dos 911 dentes com envolvimento periodontal, e a taxa de fracasso total, dos
340 dentes iratados endodonticamente, foi de apenas 1,2%. O que nos leva a crer
que, com um bom diagnéstico e um tratamento de gualidade bem conduzido, o
prognostico sera favoravel e as chances de manter, com saude e fungéo, os dentes

envolvidos serdo grandes.



50

CONCLUSAO

1 - A inter-relagdo diagnodstica entre a Periodontia e a Endodontia é
essencial, considerando que a doenga periodontal e a endodéntica séo as causas
mais comuns de perda dental, especialmente quando ambas as lesdes coalescem e

formam uma les&o unica, a lesao endo-periodontal.

2 - A transmissdo de doenga da polpa para os tecidos periodontais é
possivel e bem comprovada, porém a influéncia da doenga periodontal sobre o

tecido pulpar ainda parece um tanto controversa, € merece mais estudos.

3 - A doenga periodontal, assim como sua terapia, parecem
ocasionalmente induzir certos tipos de alteragSes pulpares leves como atrofias,
calcificagdes distréficas, etc. Porém, uma severa destruicdo da polpa néo ocorre até

gue a placa bacteriana envolva todo o forame apical.

4 - A classificagdo mais coerente parece ser aquela baseada na etiologia,

pois permite uma abordagem estruturada no plano de tratamento.

5 - O prognéstico do tratamento das lesdes endo-periodontais serd melhor
se a lesdo tiver uma origem exclusivamente endoddntica. Lesbes endo-periodontais
combinadas necessitam de maior aten¢do, e seu tratamento & mais complexo,
envolvendo o tratamento de ambos 0S processos de doenga de maneira

concomitante e coordenada, iniciando-se, geralmente, pelo tratamento endoddntico.

6 - Pode-se concluir que, apos um diagndstico preciso € um tratamento de
qualidade, bem planejado e bem conduzido, o prognéstico se torna mais favoravel e
as chances de manter os dentes envolvidos com saude, equilibrio e funcio serdo

grandes, colaborando para o objetivo maior da Odontologia.
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