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RESUMO

A intima relagao existente entre os tecidos pulpar e periodontal permite
a difusdc de substancias entre si. Diante disso, ocorre com certa freqUéncia a
associacao de patologias pulpares e pericdontais as quais sdc denominadas de
lestes endoddnticas-pericdontais.

Trata-se de uma ocorréncia de dificil diagnostico e tratamento, o qual
deve ser instituido em conjunto com manobras endodénticas e periodontais.

O objetivo deste presente trabalho consiste na revisdo bibliogréafica
referentes as lesGes endodbntica- periodontals, para se compreender melhor as
consequéncias destas lesdes inter-relacionadas, a extensdo e as caracteristicas do
possivel dano, bem como os varios tipos de lesbes através das classificagdes

existentes e os tratamentos mais eficazes propostos com seus prognosticos.



ABSTRACT

The existing close relation between pulpal and periodontal tissues
allows the substances diffusion among them. Therefore it occur with certain
frequency the association of pupal and periodontal pathologies which are named
endodontic-periodontai lesions.

Given the diagnostic and treatment difficulty, endodontic and
perioddntica maneuvers must be done simultanecusly.

The objective of this study consists of a bibliographic review referring to
endodontic-periodontal lesions to better 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.
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1, INTRODUCAO

Na gama de infecgbes que acometem os dentes e apareihos de suporte,
levando a perda do elemento dental, uma das mais dificeis de ser tratada e
diagnosticada ¢ a lesdo endoddntica-periodontal, definida como alteragdes
patoldgicas que alcangam os tecidos pulpar e periodontal ao mesme tempo. G termo
endoddntico-periodontal, entretanto, ndo diferencia por si s6 a origem da leséo, que
pode ser gerada tanto na polpa quanto no pericdonte {(Lambert et al., 2000).

A existéncia de lesdes de origem endoddntica € periodontal em um mesmo
dente, sem apresentarem aparente relacao direta entre si, € uma observagéo clinica
frequente. Nesta situagdo, o tratamento isolado de cada processo patoldgico
possibilitara um progndstico favoravel. Quando a evolugdo destas Iesdes,
isoladamente ou em conjunto, proporciona uma mator interagao, uma lesao
combinada se estabelecerd denominada “Lesdo Endopério” (Belk & Gutmann, 1990;
Christie & Holthuls, 1990; Furmac,1990). Esta lesao caracteriza-se por destrui¢ao do
aparelho periodontal de insercdo (desde sulco gengival, podendo atingir a regiao do
apice radicutar), necrose pulpar, exigindo desta forma terapia conjunta dos
processos anteriormente citados (Christie& Holthuls, 1990, Mandel et a/,1993;
Murray, 1991),

A Endodontia e a Periodontia ndo podem ser encaradas como especialidades
totaimente distintas porque apenas uma uUnica unidade biologica, com
desenvolvimento embriolégico semelhante, esta envolvida (Assaoka ef al, 1979),
assim, o complexo dentino-pulpar e as estruturas periodontais de suporte devem ser
considerados como uma unidade bioldgica (Barbhordar & Stewart, 1990).

A polpa dentédria e o periodonto s&o duas estruturas anatomicamente
distintas, porém inter-relacionadas funcionalmente, visto que ambas as estruturas
tém a mesma origem embrioldgica e formagéo concomitante (Chilton, 1972},

As inter-relagdes entre a doenga pulpar e periodontal ocorre primariamente
devido és intimas conexdes anatémicas e vasculares entre a polpa e o periodonto;
estas inter-relagbes tém sido tradicionalmente demonstradas usando critérios
radiograficos, histolégicos e clinicos (Chen et al., 1997).

Existe uma origem embrionaria comum para o tecido periodontal periapical e
o tecido periodontal lateral, bem como se reconhece uma inter-relagao anatdémica e

funcional entre o tecido pulpar e periapical (Mandel ef a/.,1993). Esta constatagao



tanto se faz em estados de salde, no desenvolvimento de suas fungdes, bem como
na presenga de alteragdes patoldgicas. O relacionamento entre a polpa dentaria e o
periodonto & dindmico (Agrabawi & Jarbawi, 2004).

A origem embriolégica comum da polpa, do ligamento periodontal apical e do
periodonto marginal faz com que estes tecidos apresentem uma intima relagéo de
modo que um destes tecidos estando inflamado, a inflamacao podera se estender
para os outros tecidos (Christhie & Holthuis, 1990). As diversas vias anatdmicas que
comunicam ¢ endodonto e o periodonto, 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 et al.,1995; Carrote,
2004) do processo patolégico em um tecido atinjam o outro tecido inter-relacionado.

A literatura confirma a capacidade de a doenga pulpar iniciar € perpetuar uma
doenca periodontal. Contudo, ndo ha consenso na justificativa das alteragtes
patologicas da polpa como extensao da doenga periodontal,

Harrington et al.(2002), Seltzer ef al.{ 1963), Rubach & Mitchell (1865} Kipioti
et al(1984), verificaram associagdo entre doenga periodontal e pulpar e
concordaram que a hipotese da doenga periodontal resultar em necrose pulpar
menos freqllente que o contrario e depende da severidade da doenca periodontal,
presenga de canais laterais e histdria de tratamento periodontal neste dente. A direta
extensdo inflamatoria da inflamacgao periodontal através do forame apical ou canais
laterais em direcdo ‘a polpa, incluindo subseqiiente necrcse pulpar foram
demonstradas por Seftzer et al. (1967), Langeland et al. (1974) e Gao ef al. (1984).
Entretanto, polpas normais também foram observadas em dentes com avangada
doenca periodontal (Mazur & Massler, 1964, Czarnecki & Shilder, 1979).

Um diagnéstico preciso & fundamental para a instituicdo de um tratamento
adequado e eficaz, bem como para atingir um prognéstico favoravel (Solomon et al.,
1995). O diagndstico geralmente & dificil porque essas doengas tém sido estudadas
primariamente como entidades separadas (Chen ef al., 1997). Além disso, lhes
faitam manifestagbes caracteristicas de lesdes estritamente endoddnticas ou
estritamente periodontais (Haueisen & Heidemann, 2002), o que também dificulta
um pouco sua classificagao.

Ainda que outrés fatores sejam co-responsaveis pela instalagéo de lestes
endodbnticas ou periodontais, ndo restam ddvidas do importante papel representado

pela presenga de microorganismos no seu estabelecimento e progresséo, a ponto



de podermos considerar as duas lesdes como doengas infecciosas derivadas da
placa bacteriana dentaria ou biofilme (Toledo & Rosetti, 2005).

Varios estudos demonstram a importancia do uso de uma medica¢ao
intracanal com o0 objetivo de potencializar a sanificagéc do sistema de canais e
tubulos dentinarios e impedir que os microrganismos se multipliqguem no intervalo
entre sessdes de tratamento (Bystrém & Sundqvist 1981; Bystrdm & Sundqvist 1883;
Bystrom et al., 1985).E sabido que a eficacia de uma medicagdo intracanal depende
da vulnerabilidade das espécies envolvidas (Gomes ef al. 1998).

Embora a transmisséo da doenga da polpa para os tecidos periodontais seja
possivel € bem comprovada, a literatura a respeito da influéncia da doencga
periodontal sobre o tecido pulpar ainda ¢ confusa e controversa (Bergenholtz &
Lindhe, 1978; Czarnecki & Schilder, 1979; Harrington, 1979, Simon, 1972; Kipiot et
al, 1984, Torabinejad & Kiger, 1985; Belk & Gutmann, 1990; Zubery & Kozlovsky,
1993: Chen ef al., 1997; Walton & Torabinejad, 1997, Harrington ef al,, 2002;
Agrabawi & Jarbawi, 2004; Carrote, 2004, Toledo & Rosetti, 20085).

Assim, segue o estudo das inter-relagdes endodénticas e periodontais a fim
de se compreender melhor as conseqléncias da lesdo , a extensdo e as
caracteristicas do possivel dano, bem como os varios tipos de lesdes através das
classificagdes existentes na literatura, e os tratamentos mais eficazes propostos com

seus prognosticos.



2. REVISAO DA LITERATURA
2.1. RELAGOES BIOLOGICAS ENTRE A POLPA E O PERIODONTO
2.1.1. Rela¢bes Embriologicas

A doenca periodontal e pulpar foi descrita primeiramente por Simring e por
Goldberg em 1964. Desde entdo o termo “Les@o Endo- Pério”; foi usado para
descrever as lesfes inflamatdrias no periodonto € no tecido pulpar. A inter-relagio
das doencas periodqntal e endodontica tem sido objeto de especulagio,
controvérsia e confus@o por muitos anos (Czarneki & Schilder, 1979; Chen et al,
1997).

Ha uma origem embriologica similar para o tecido pulpar, o tecido periodontal
periapical e o tecido periodontal marginal (Chacker, 1974, Christie & Holthuis, 19920).

A intima ligagdo entre os tecidos pulpar e periodontal pode ser observada a
partir da fase embrionaria, visto que a papila dentaria e o foliculo dentario, orgdos
formadores da polpa e do periodonto de insercao, respectivamente possuem a
mesma origem ectomesenguimal. Durante o processo de desenvolvimento dental, a
area de tecido mesenquimal & dividida por elementos epiteliais do dente em
formacdo em um foliculo dentario, que & o primdrdio embrionario que formarz as
estruturas periodontais de insercdo (cemento, ligamento e osso alveolar), € uma
papila dentaria que € o primordio embrionario que formara o complexo dentina-polpa
(Stallard, 1972; Osborn & Tem Cate, 1988). O inicio do processo de fermagao do
processo de inser¢ao (cemento, ligamento periodontal e osso alveolar) coincide com
o inicio da formagao radicular do dente, e a diferenciacdo dos tecidos que o
compdem ocorre com o continuo desenvolvimento dos odontoblastos na periferia da
papila dentaria. Nesse momento, o foliculo dentario passa a agir em estreita
associacdo com a polpa, originando os tecidos periodontais, que véo sustentando o
dente em formacao no seu sitio alveolar (Soares et al., 1989). Interagdes das células
ectomesenquimais com moléculas da matriz extracelular sado as responsaveis pelo

desencadeamento da diferenciagdo de cementaoblastos, fibroblastos e osteoblastos



para a formagdo simultdnea dos trés componentes de aparelho de sustentagido
(Katchburian, 1999).

Durante seu desenvolvimento a bainha epitelial de Hertwig cresce em diregéo
basal entre o foliculo dentario e a papila dentaria € vem a circundar a papila,
mantendo uma abertura em sua base, conhecida como forame apical primario
(Osborn & Ten Cate, 1988). A confluéncia continua desses tecidos na area apical
permanece, sendo natural que, estruturalmente, o tecido pulpar proxime ac apice se
assemelhe mais ao tecido do ligamento periodontal naquela area, do que
propriamente ao tecido conjuntivo pulpar. Como a regiao apical do dente se encontra
ampla e aberta durante o desenvolvimento, contendo inimeros vasos sanguineos, é
esperado que se encontrem numerosos canais acessérios em muitos dentes
{Stallard, 1972).

Durante o processo de desenvolvimento embriclégico da raiz, a projecao
apical da bainha epitelial de Herwig pode ser interrompida por vasos sanguineos ou
nervos passando através dos tecidos mesodermicos. A proliferacdo da bainha
radicular pode desviar alguns vasos menores €, em contrapartida, ser interrompida
por vasos mais largos, respeitando tal estrutura nobre, rodeando-a e
consequentemente promovendo a deposicao de dentina e cemento ao redor desta
estrutura, formando canais acessorios e laterais. O resultado € a penetracdo na
bainha radicular de uma série de vasos, primariamente aqueles nas areas mais
apicais da raiz em desenvolvimento. A indugéo do desenvelvimento odontoblastico e
subsequentemente deposicdo de dentina e cemento falha nas areas onde o tecido
indutor, a bainha epitelial radicular, & penetrada por vasos ou nervos. Entdo um vaso
sanglineo, nervo, ou outro tecido passando através da bainha radicular resulta no
desenvolvimento de um canal através do cemento e da dentina, promovendo uma
comunicagao direta nesta area, entre o ligamento periodontal e a jovem polpa. O
suprimento sangliineo do aparato de insergcdo periodontal ganha acesso ao tecido
pulpar através de uma série de avenidas: canais acessorios, canais laterais, canais
de furca, e uma variedade de foraminas apicais. Nem todos estes canais
permanecem patentes, sendo que alguns deles s&o selados por mudancas
fisiologicas ou patologicas em seu meio ambiente (Chacker, 1974; Ten Cate, 1994:
Walton & Torabinejad, 1997; Agutar, 1999).



2.1.2. Relagbes Anatbmicas

A existéncia de comunicacgdes entre a polpa dental e o ligamento periodontal
& hoje um conhecimento consclidado. Estas comunicagdes néo se limitam a area
apical. Estudos de perfusdo demonstraram a comunicagdo vascular que existe
através dos canais que conectam a polpa e o ligamento periodontal, que
representam a comunicag&o original entre ¢ saco dental em desenvolvimento € a
papila dental (Stallard, 1972). A relacdo mais intima entre os tecidos pulpar e
periodontal acontece via sistema vascular, como demonstrado anatomicamente pela
presenca da foramina apical, canais acessérios e tubulos dentinarios (Chen ef al.,
1997},

Seltzer et al. (1963) tambem destacam que a medida que o germe dentario
se desenvolve, estabelecem-se vias anatdmicas que comunicam o endodontc e o
pericdonto, tais como o forame apical (principal delas) os canais laterais e
acessorios e areas permeaveis da dentina e do cemento radicular.

A medida que a raiz e os tecidos de suporte dos dentes vao se formando, a
amp!a comunicagdo entre a polpa e o periodonto vai diminuindo, caracterizando-se
pela constricdo do apice, pela convergéncia das estruturas apicais e pela deposigao
dentinaria e cementaria nas paredes apicais, configurando-se no forame apical {De
Deus, 1982).

A cavidade pulpar é formada, alem do canal radicular principal, por varias
ramificagbes que proporcionam conexdes entre a polpa e o periodonto: canais
laterais, canais acessérios, canais secundarios, canais cavo-radiculares, canais
delta-apicais e tibulos dentinarios {(Meng, 1999).

Uma variedade de técnicas tem sido usada para estudar a anatomia da
cavidade pulpar, possibilitando demonstrar as interliga¢des teciduais e vasculares
existentes entre a polpa e o periodonto.

De Deus (1992) cita como comunicagdes diretas entre a cavidade pulpar e ©
ligamento periodontal as ramificagdes da cavidade pulpar (forame apical, foraminas,
deltas apicais e 0s canais acessorios, secundarios, laterais e cavo-interrradiculares),

os tubulos dentinarios em situagdes especiais e, eventualmente, as reabsorgdes de



origem endoddntica, as perfuragbes dos canais radiculares, as fraturas radiculares
totais ou parciais e os defeitos anatdmicos {fissuras) das coroas de alguns dentes.

Dessa forma, fica evidente a existéncia de diferentes tipos de comunicagdes
anatbmicas entre a polpa dentaria e o periodonto. Essas comunicacdes sdc muito
importantes quando se referem a inter-relagédo entre a Periodontia € a Endodontia,
pelo papel desempenhado na etiopatogenia das lesdes endoddnticas -periodontais
(Pilatti & Toledo, 2000; Toledo & Rosetti, 2005).

Dentre as principais comunicagfes anatdémicas entre a polpa dentaria € o

periodonto podemos citar:

1) Tubulos Dentinarios

Os tubulos dentinarios atravessam toda a espessura da dentina e, em saude, sao
preenchidos com prolongamentos odontoblasticos, fluido tecidual e fibras nervosas
(Stallard, 1972; Walton & Torabinejad, 1997). Esses tubulos podem ser expostos ao
meio oral atraves de lesdes cariosas, procedimentos odontoldgices e instrumentagao
periodontal (Stallard, 1872), assim, além de servirem para a manutengao da doenga
periapical como depdsitos bacterianos, podem ser considerados uma das principais
vias de contaminacdo pulpar quando expostos as bactérias do meic oral,
principalmente apos a perda de esmalte ou de cemento. Esses tubulos se estendem
da polpa até as juncbes dentina-esmalte e cemento-dentina.

Embera ndo tenha sido realizada uma quantificagéo real dos tubulos dentinanos,
eles sdo em grande quantidade: aproximadamente 15.000 tibulos em 1 milimetro
quadrado de dentina pertc da jungdo cemento-dentina. Devido ac didmefro e
quantidade de tibulos na dentina, os microrganismos s&o capazes de penetrar,
muitiplicar-se e invadir numerosos tubulos expostos (Torabinejad, 1985) Entretanto,
parece haver uma variagdo regional na extensac da dentina invadida. O tergo
cervical & invadido mais extensamente que o ter¢o medio e este, mais que ¢ apical
(Love, 2002). Qualquer método utilizado para desinfecgdo do canal radicular deve
ser capaz de acessar e eliminar © maximo de microrganismos possive! de todas as
partes do sistema endodéntico (Coldero et af, 2002).

A superficie de paredes dentinarias do canal radicular possui de 30.000 a
75.000 tubulos dentinarios por milimetro quadrado, apresentando-se mais largos

proximos a cavidade pulpar e se tornando mais constritos em suas terminagées. Na
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raiz tubulos dentinarios se estendem desde a polpa até a jungéo dentino-cementaria.
Eles propagam-se relativamente retos no tamanho de 1 a 3 mm de didmetros (Mjor
IA, Nordahl 1, 1996). O didametro dos tubulos diminui com a idade ou com estimulos
continuos de baixa intensidade por deposicdo de dentina peritubular mineralizada.
Os tubulos dentinarios percorrem toda a extensao da dentina e ocupam de 20 a 30%
do volume total. Apresentam uma conformagéo conica, com didmetro maior proximo
a polpa (2,5 pm), diminuindo & medida que se aproxima das regibes amelo-
dentinaria ou cemento-dentinaria (em média 0,9 um) (Garberoglio & Brannstrém,
1976).

O numero de tdbulos dentinarios varia de 8000 na jun¢do dentino-cementaria
para 57000 por milimetro quadrado na extremidade da polpa (Mjor IA, Nordahl |,
1996). Na regido cervical da raiz existem aproximadamente 15.000 tlubulos
dentinarios por mm? (Mjor IA, Nordahi I, 1996). Na jun¢ao dentino-pulpar a
concentracao de tubulos dentinarios € de aproximadamente 45.000 unidades/mm?,
correspondendo a 22% da area superficial total. No entanto, a medida que se
aproxima da periferia, a sua concentracdo se reduz a 15.000 unidades/mm?,
ocupando uma area de 1% do total (Lopes & Siqueira Jr, 1999). O nimero médio de
tubulos dentinarios por unidade de area em dentina radicular é de 44243
tubulos/mm? na regido cervical, 42.3680 tubulos/mm? no tergo médio e 8.190
tubulos/mm? na regiao apical (Carrigan ef al., 1934)

Estes tubulos podem ser privados de cobertura cementaria devido a doencga
periodontal, procedimentos cirurgicos cu de desenvolvimento quando o cemento € 0
esmaite ndo se unem na junc¢ao amelo-cementaria, deixando assim areas de dentina
exposta.. Pacientes com hipersensibilidade dentindria cervical s&0 exemplos destes
fendmenos (llan R & James HS, 2004).

Estes canaliculos prolongam-se até a jungdo amelo-dentinaria e dentino-
cementaria e podem ser diretamente expostos ao ambiente bucal pela doenca
periodontal, lesdes cariosas, pela auséncia congénita de cemento na area exposta
ou pelos procedimentos periodontais em que camadas de cemento s&o removidas
no processo de raspagem e alisamento radicular. Assim apds a exposicdo de
dentina radicular, pode se formar uma comunicagéo direta entre cavidade pulpar e
tecido periodontal { De Deus, 1892).

Seltzer {1988) descreve que a dentina produzida pelos odontoblastos na regido

apical é amorfa e irregular, ndo seguindo os padrées verificados na dentina dos
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tercos radiculares cervical e médio. Essas caracteristicas reduziriam sua
permeabilidade, dificultando o acesso de microrganismos ou outros irritantes ao
intertor dos tubulos dentinarios.

Lindhe et al.(1999), relata nao haver uma concreta evidéncia indicando que o
dente despolpado possa afetar os tecidos periodontais através da parede normal da
dentina e do cemento. Mesmo que a largura dos tubuios 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 penetragdo nas
estruturas periodontais.

A comunicagdo atraves dos tdbulos dentinarios foi demonstrada por Selizer ef
al.(1967), em caes e macaceos, nos quais alteragdes inter-radicutares no periodonto
foram demonstradas apds pulpotomias e colocagio de agentes causticos na camara
pulpar,

Stallard (1972) relata que, comunicagdes adicionais existem, mas sio seladas
pela formagdo de cemento sobre a superficie radicular. Porém estes canais
“selados” ndo sdo sem importancta, pois o0 cemento muitas vezes & removido
durante a doenca periodontal € sua terapia, resultando em uma rencvada
comunicacgag direta entre a polpa e o ligamento periodontal. Concordando, Walton &
Torabinejad (1997), afirmaram que a remogac do cemento, que forma uma camada
impermeavel protetora sobre a dentina (De Deus, 1992), durante o tratamento
periodontal, profilaxia, ou danos durante lesao traumatica podem abrir numerosos
canaliculos, resultando em comunicagac enfre o periodonto e a polpa atraves dos
tubulos dentinarios expostos.

Estudos de microscopia eletrdnica tém demonstrado uma exposigao de dentina
na jungdo cemenic esmalte de aproximadamente 18% e em torno de 25%
particularmente em dentes anteriores (Muller CJ & Van WCW, 1984). Além disso, ¢
mesmo dente pode ter caracteristicas diferentes na jungédc amelo-cementaria com
exposicdo da dentina em um lado quando 0s outros lados estdo cobertos com o
cemento (Schroeder HE & Scherle WF, 1988). Esta area torna-se importante para
avaliar a progressdo dos microbios endodonticamente patogé€nicos, assim como 0
efeito da escamacéc e do aplanamento da raiz na integridade do cemento (Ehnevid
Hetal, 1995; Heling | et al,, 1995; Rotstein [ et al., 1991).

- A permeabilidade da dentina é determinada principalmente pela anatomia dos

tubulos dentinarios (densidade, didametro e profundidade dos tubulos) e pelas



caracteristicas da substéncia a se difundir {tamanho da molécula e carga) (Pashley,
1990). O diametro dos tdbulos dentinarios é inteiramente compativel com o da
maior parte das bactérias encontradas na cavidade oral, variando de 2,5 ym préximo
a polpa, 1.2 ym na dentina mediana, e 0,4 ym préximo ac cemento (Garberoglio &
Bystrom, 1976). Os microrganismos capazes de colonizar os canais radiculares
possuem tamanho aproximado de 1/3 do didmetro dos tabuios dentinarios, o gue
facilita a invaséo, proliferacdo e colonizagado destes no interior da dentina.
Entretanto, bactérias irdo multiplicar nos tubulos dentinarios, no sistema de canais
radiculares e nos tecidos periapicais somente se estes ambientes oferecerem

condi¢des favoraveis ao seu crescimento (Gomes et a/.,1996 ).

2} Canais Acessoérios e lLaterais

Os canais laterais e acessérios podem apresentar-se em qualquer lugar ao
longo da raiz. Suas predominancias e posigoes foram documentadas nos dentes de
animais € humanos (Burch JG & Hulen 8, 1974; De Deus QD, 1975; Gutmann JL,
1078).

Estima-se que 30-40% de todos os dentes tenham canais laterais ou canais
acessorios e a maioria deles sédo encontrados no tergo apical da raiz (Harrington GW
& Steiner DR, 2002). De Deus (1975) relata que 27,4% de 1140 dentes humanos
apresentaram canais laterais, secundarios e acessorios, sendo estes localizados
com maior freqiténcia (17%) no ter¢o apical da raiz, aproximadamente 9% no
terceiro médic, e menos de 2% no terceiro coronal. Nas areas de bifurcacao e
trifurcagdo de pre-molares e molares, foram encontrados 2,3% de canais laterais
que emanavam da cavidade pulpar, proximo a camara pulpar. Entretanto, parece
que a predominancia da doenga periodental associada com os canais laterais &
relativamente baixa.

A predominancia de canais acessorios pode variar de 23% a 76% (Burch JG,
Hulen S, 1974; Goldberg F, 1987; Kirkham DB, 1975.). Estes canais acessorios
contém tecidos similares que conectam o sistema da polpa com o0 aquele do
periodonto. Entretanto, todos estes canais ndo estendem o comprimento desde a
camara pulpar ao assoalho do furca {Goldberg F, 1987).

Kirkham (1975) estudou a localizagdo e freqliéncia de canais acessorios em

1.000 dentes humanos com extensa doenga periodontal. A injegdo do material
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radiopaco no interior das camaras pulpares e canais radiculares com subseqiente
tomada radiografica,revelou a presenga de canais laterais em 23% dos dentes
examinados e somente 2% encontrade tinham canais laterais situados em um bolsa
periodontai.

A existéncia de canais laterais e sua distribuicdo tém sido estabelecida e
demonstrada por inumeros metodos (Bender & Seltzer, 1972, Santiago & Fonseca,
1983; Lindhe ef al, 1999). Estes canais contem céiulas pulpares, substancia
fundamental amorfa, fibras ( Bender & Seltzer, 1872), capilares e tecido conjuntivo
frouxo, que conectam os sistemas circulatorios da polpa e ligamento periodontal (
Santiago & Fonseca, 1983; Lindhe et al., 1999}, provendo um caminho para que as
bactérias e toxinas possam se deslocar através da dentina { Santiago & Fonseca,
1983). Tais anastomoses sé&o formadas durante as primeiras fases de
desenvolvimento dental, e geralmente sao blogueadas e reduzidas em espessura
por deposigédo continua de dentina e cemento radicular. Comunicagdes patentes de
diversos tamanhos, nimeros e localizagbes na raiz, podem, no entanto, permanecer
e mediar lesdes endoddnticas na denticao adulta (Lindhe ef al,, 1999).

Carrote (2004) concorda gue o exame da anatomia dos dentes mostra que
existem muitos caminhos entre a polpa € o ligamento periodontal, a serem atingidos
por bactérias e seus produtos téxicos. Seltzer et al, em 1967, observaram
alteracdes periodontais inter-radiculares em cachorros € macacos apos induzir
pulpotomias e concluiram que a extensdo das lesdes inflamatérias pulpares
aparentemente ocorre através de canais acessorios ou laterais situados na regido de
furca..

A freqiéncia de canais na regidao de furca de dentes multirradiculados,
chamados de canais cavo-radiculares, tem sido determinada em inumeros estudos
de dentes humanos extraidos (Martins AV et al, 2004). Lowman et al., em 1973,
avaliaram 46 dentes com o uso de uma solugdo radiopaca para fins de contraste em
posteriores tomadas radiograficas. Os molares superiores e inferiores apresentaram
55% e 65% de canais cavo-radiculares, respectivamente. Vertucct & Williams, em
1974, através da microscopia otica, analisaram 100 primeiros molares inferiores e
observaram a presenca de canais cavo - radiculares em 46% do dentes.

Outros estudos como os de Pineda & Kutller {1972) e o de Hession (1977)
falharam em demonstrar a presenga destas ramificagcdes (Bergenholtz & Hasseigren,

2005). A divergéncia entre 0s achados de diferentes pesquisas pode ser explicada
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pela variedade de técnicas empregadas, dentes examinados e idade dos individuos
(De Deus et al.,1992)

Os canais acessorios na furca dos moiares, desta forma, podem igualmente
ser um caminho direto de uma comunicagao entre polpa e periodonto.

A presenga de canais acessorios € um caminho para a propagacgdc de
bioprodutos bacterianos e toxicos, tendo por resultado um processo inflamatorio

direto dentro do ligamento periodontal.
3) Forame Apical

O forame apical & a principal e a melhor rota de uma comunicac¢éo direta
entre a polpa e 0 periodonto. Bioprodutos bacterianos e inflamatérios podem sair
através do forame apical para causar patologia periapical. O apice € igualmente uma
porta de entrada de bioprodutos inflamatérics periodontais das bolsas a polpa.
nflamacao pulpar cu necrose pulpar podem estender-se nos tecidos periapicais €
causarem uma resposta inflamatdria focal acompanhada com reabsor¢do dssea €
radicular. A terapia endoddntica & almejada para eliminar os fatores etioldgicos
intraradiculares que conduzem assim a cura dos tecidos periapicais (ltan R& James
HS, 2004).

Langeland et al. 1969, encontraram que a polpa sucumbe somente quando a
lesao periodontal envolve o forame apical e de qualguer maneira, se o atingir,apenas

pequenas mudangas ccorrem na polpa.
4) Sulco Palato-Gengival

QOutras areas de uma comunicagdo dentinaria podem ser através dos sulcos
desenvolventes, palatos gengivais e apicais (Simon JHS et a/.,2000).

E uma anomalia de desenvolvimento encontrada nos incisivos superiores, dos
quais os incisivos laterais s80 mais frequentemente afetados gue os centrais. Esse
sulco normalmente comega na fossa central, atravessa o cingulo e se estende
apicalmente (Rotstein & Simon 2004).

Tal suico & provavelmente devido a falha do germe do dente para dar forma a
uma outra raiz. Contanto, se o tecido epitelial permanecer intacto, o periodonto

permanecera saudavel. Entretanto, uma vez este epitélio rompido o sulco torna-se
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contaminado pelas bactérias, e uma bolsa infra- 6ssea sera auto-alimentada. Esta
fissura fornece um nicho para a acumulacdo de biofilme bacteriano e uma avenida
para a progressao da doenga periodontal. Radiograficamente, a area da destruicao
do 0880 segue o curso do sufco. De um ponto de vista diagnéstico, o paciente pode
apresentar sintomas de um abcesso peridental ou de uma variedade de
gircunstancias endodonticas assintomaticas. Se a circunstancia é puramente
peridental, pode ser diagnosticada visualmente seguindo o sulco a margem gengival
e sondando a profundidade do boisa. O dente respondera aos procedimentos do
polpa-teste. Destruicdo do 0sso que segue verticaimente ac sulco pode ser aparente
radiograficamente. Se esta entidade & associada a doenca endoddntica, o paciente
pode abresentar clinicamente aigum dos sintomas endoddnticos. O prognostico do
tratamento endoddntico em tais casos sdo restritos, dependendo da extenséo apical
do sulco.

O clinico deve procurar ¢ sulco desde gue pode ter side aiterade por uma
abertura ou por uma restauracao precedente do acesso. O suico desenvolvente
pode realmente ser visivel na radiografia. Em caso afirmativo, aparecerd como uma

obscura linha vertical.
2.1.3. RELACOES PATOLOGICAS

Dentre as principais comunica¢des patolégicas entre a polpa dentaria e o periodonto

podemos citar:
1) Perfuragao Radicular

Dos possiveis acidentes no transcorrer do tratamento endodéntico e no
preparo dos canais para a inser¢éo de pinos, destacam-se, por sua frequéncia, as
perfuragdes radiculares. Estas sa@o conceituadas como uma lesdo artificial e
involuntaria do assoalho da camara pulpar ou das paredes laterais da raiz (Soares et
al., 1989).

As perfuracdes radiculares sao as complicagdes clinicas indesejaveis que
podem bonduzir a falha do tratamento (Torabinejad M & Lemon RL, 1996). Quando a
perfuracdo radicular ocorre, comunicagbes do sistema de canal radicular e tecido

periradicular com cavidade oral aparecem, podendo frequentemente reduzir 0



prognostico do tratamento. As perfuragdes radiculares podem resultar de lesées
cariosas extensas, reabsorgdes, ou de erro do operador durante a instrumentacgao
do canal radicular ou preparagéo (Kvinnsland | et al., 1989; Torabinejad M & Lemon
RL, 1996).

As perfuragdes radiculares podem ser detectadas clinicamente a partir de dor
subita e/ ou sangramento durante a instrumentacéc aquém do comprimento de
trabalho (Bergnholtz & Hasselgren , 1978).

O prognéstico do tratamento de perfuragdes radiculares depende do
tamanho, da localizagao, da época do diagnostico e do tratamente, grau de dano
peridental, possibilidade de selamento e biocompatibilidade do material de reparo
(Fuss Z & Trope,1996).

Quanto mais proxima a perfuragdo esta do sulco gengival ou bolsa
pericdontal, particularmente no ter¢o cervical da raiz ou regido de furca, maior é a
probabilidade de um problema periodontal (Meng, 1999).

Reconheceu-se que o sucesso do tratamento depende principalmente da
selagem imediata da perfuragdo e controle apropriado da infecgdo. Pois perfuragbes
n&o seladas estdo expostas ao ingresso de microorganismos, causando irritacéo dos
tecidos e resultando em inflamacéc, reabsorcdo 0ssea e, por vezes, na proliferacao
do tecido de granulagdo na area perfurada. Complicagdes como formacg&o de bolsa,
exacerbacio da lesado periodontal preexistente e desenvolvimento de sintomas
clinicos, inciuinde dor aguda, edema, drenagem de pus de bolsas, mobiiidade
dentaria aumentada e perda de inser¢édo fibrosa podem ocorrer. Entre os materiais
que foram recomendados para selar perfuragdes radiculares estdo; agregado de
tribxido mineral, EBA super, material restaurador intermediario, Cavit1, cimento de
iondmero de vidro, compostos, e amalgama (Balla R et al., 1991; Dazey S & Senia
ES, 1990; Jew RCK et al., 1982; Lee SJ et al, 1993).

2) Fratura Radicular Vertical

Fraturas radicuiares ocorrem mais frequentemente em dentes com tratamento
endoddntico, podendo ser causadas por : forcas excessivas usadas na contengao
lateral da guta-percha; desgastes demasiado nas paredes radiculares durante o©
preparo do canal, insercde de nucleo; assentamento de restauragdes intracoronarias

e expansao volumetrica dos pinos endoddnticos devido & corrosdo ( Fachin et al,,



2001; Meister et al., 1980). Podem também estar associados a contatos oclusais
traumaticos ou a severa abrasdo, 0 que aumenta a carga oclusal durante a
mastigacao . Apesar de ser mais comum em dentes tratados endodonticamente,
fratura vertical pode ocorrer espontaneamente em dentes vitais ( Meng, 1989).

Os sinais e sintomas associados a fratura radicular sdo os mais diversos,
podendo ser similares aqueles observados nas lesbes de origem pericdontal €
endoddntica { Fachin et al., 2001). A variedade de sintomas clinicos notados a partir
de fraturas verticais inclui dor leve a moderada, sensibilidade durante a mastigagao
e formacgéo de abcessos. QOutras vezes, uma estreita e profunda bolsa periodontal
associada a fratura pode ser o unico achado clinico.

O diagnéstico € geraimente dificil, porque a fratura radicular vertical ndo é
prontamente detectavel por inspec¢éc clinica e exame radiografico, a nao ser que
haja uma clara separa¢ao entre os fragmentos da raiz. Varios procedimentos com
uso de solugdes corantes, luz de fibra Optica, dor provocada pela colocagac de
cargas em diferentes cuspides e até a exposicdo cirurgica da raiz para 0 exame
visual direto tém sido propostos para confirmar o diagnostico. Radiograficamente, o
espessamentoc do espago do ligamento periodontal longo de uma ou de ambas
superficies laterais da raiz, bem como uma radiolucéncia apical estreita em forma de
halo, podem sugerir a existéncia de fratura vertical (Bergenholtz & Hasselgren,
1999).

Do ponto de vista clinico, & imporntante considerar o possivel diagndstico da
fratura radicular vertical em dentes obturados que, depois da longa historia de
auséncia de sintomas e sem sinais clinicos de infec¢do endodéntica, de repente,
apresentam desconforto, sintomatologia dolorosa e destruicdo 6ssea radiografica.
Raizes com fratura vertical normalmente tém de ser extraidas e, em casos de dentes
multirradiculados, uma possibilidade terapéutica € a hemissecgao e extracdo da raiz

fraturada.

2.2, INFLUENCIA DAS CONDIGOES PATOLOGICAS PULPARES E DOS
PROCEDIMENTOS ENDODONTICOS SOBRE O0OS TECIDOS
PERIODONTAIS



A polpa dental € um &rgdo vascular, um tecido conjuntivo frouxo,
especializado, de origem mesodérmica, contendo estruturas adaptadas as suas
fun¢des especificas e com um metabolisme muito intense, em cuja intimidade ocorre
m inimeras reagbes biolégicas. & constituida por elementos: 1- celulares: células
mesenquimais indiferenciadas, odontoblastos, fibroblastos e células de defesa; 2-
extracelulares: fibras e substancia fundamental; 3- elementos de suporte: suprimento
sanguineo {capilares, arteriolas e vénulas) e linfaticos; e 4- hervos: feixes de nervos
mielinicos e ndo mielinicos { De Deus, 1992).

As principais alteracdes patologicas que acometem a polpa e os tecidos
perirradiculares s&o de natureza inflamaténa. A inflamag&o € a principal resposta
dos referidos tecidos a uma gama variada de estimulos que causam injuria tecidual.
A agressdo 4 polpa pode ser de origem bioldgica (caries, bactérias e seus produtos
toxicos), fisica (térmica ou mecanica, como procedimentos restauradores, traumas),
ou quimica (Simring & Goldberg, 1964, Belk & Gutmann, 1990; Lopes & Siqueira JR,
1999).

A inflamagao pulpar raramente produz irritagdo suficiente para induzir lesdes
graves no periodonto adjacente (Fachin et al., 2001). A leséo inflamatéria sera
direcionada a fonte agressora, ficando confinada até que haja um colapso do
sistema de defesa, levando a degeneracdo do tecido. Por conseguinte, alteragoes
inflamatodrias na polpa vital dificiimente demonstrardo lesdes distintas, detectaveis
por meios clinicos, no periodonto adjacente (Bergenholtz & Hasselgren, 1999).

Algumas vezes, polpas vitais que apresentam sintomatologia tipica de
fendmenos inflamatérios, podem mostrar sinais radlograficos de inflamagéc no
periodonto, caracterizados pela ruptura da ldmina dura, com espessamento do
espaco do ligamento periodontal (Fachin et al., 2001}, E importante considerar que,
do pontc de vista clinico, enquanto a polpa mantiver suas fungdes vitais, a
extirpagdo do tecido pulpar como tratamento adjunto ou alternativo da doencga
periodontal ndo trara nenhum beneficio {Bergenhoitz & Hasselgren, 1999).

Do ponto de vista diagndstico € importante perceber que | enguanto a polpa
mantiver suas fungdes vitais, mesmo que inflamada ou cicatrizada, € improvavel que
ela produza irritantes capazes de causarem problemas no periodonto. Ja processos
inflamatdrios no periodonto, associados as polpas necrdticas, tém uma clara
etiologia infecciosa, podendo desenvolver-se em qualquer local onde exista

comunicagéoe direta com a camara pulpar (Lindhe et al., 1999).



Um dente desvitalizado pode, teoricamente, apresentar polpas necréticas
estéreis que ndo sao capazes de produzir inflamag&o no periodonto. Entretanto,
experimentos em animais e estudos clinicos tém demonstrado a natureza infecciosa
desses processos, sugerindo a importéncia dos microorganismos nas necroses
pulpares. _

A maior parte das doencas que atingem polpa e os tecidos perirradiculares
sao relacionadas tanto diretamente como indiretamente a microrganismos. As
bactérias podem seguir varios caminhos para invadir e infectar a polpa. Além dos
caminhos apresentados acima, a anacorese pode contribuir para as infecgbes
pulpares e perirradiculares (Baumgartner, 2002). A condicdc da polpa é um
importante fator na suscetibilidade a invasdo microbiana. A polpa viva é muito
resistente a invasao de microrganismos. A penetracdo da superficie de uma polpa
sadia por bactérias orais é relativamente lenta ou pode ser inteiramente blogueada.
Em contrapartida, uma polpa necrcsada e rapidamente invadida e colonizada
(Rotstein & Simon 2004).

As mais freqiientes manifestacoes de les@es periodontais, originadas na
polpa, sdo produzidas nos cascs de necrose pulpar {Soares et al., 1989). Uma vez
ocorrendo alteracdo na cavidade pulpar, o produto nocivo desta alteracdo podera se
propagar para o periodonto através das ramificagbes que mantem inter-relagées
com o ligamento periodontal (De Deus, 1992). Nesses casos, &€ comum se observar,
no exame radiografico, areas radioliucidas no periodonto apical, o que identifica a
presenca de reagdes inflamatdrias provocadas pela necrose pulpar (Soares et al.,
1089). A localizacao dessas lesdes & mais freqiente no apice dentario, podendo
ocorrer também em qualquer area onde 0s canais laterais ou de furca tenham saida
para ¢ periodonto. Dependendo da natureza da microbiota e da capacidade do
hospedeiro em resistir @ infecgdo, a resposta sera caracterizada peias formas
crénicas ou agudas {Bergenholtz & Hasselgren, 1999).

Em dentes com polpa necrosada, os microorganismos encontram condi¢des
favordveis ao seu crescimento, produzindo diversas substancias que serao
propagadas para ¢ periodonto, induzindo assim, alteragbes infiamatorias neste
tecido ( Fachin et al., 2001). As alteragbes patologicas de origem pulpar se
desenvolvem, mais frequentemente, em volta do peridpice dentéric e, dependendo
da capacidade de defesa do hospedeiro em confinar e neutralizar os produtos

bacterianos liberados do sistema radicular para o periodonto, o processo inflamatério
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pode permanecer invariavel em tamanho por muitos anos. Ocasionalmente, a
transformagao em cisto podera ocorrer, resultando em destruicdo do osso alveolar.
Na forma periapical crénica, a lesdo estabelecida é caracterizada histologicamente
por um tecido de granulagdo ricamente vascularizado e infiltrado por células
inflamatorias imunocompetentes. Nestes casos, a resposta € claramente localizada
e constitui uma zona de protegdo imunologicamente ativa, que tem como objetivo
prevenir a disseminagdo bacteriana através do tecido 06sseo circunjacente
{Bergenholtz & Hasselgren, 1999).

Estabelecida a infecgao pulpar, o egresso da bactéria e seus produtos para 0s
tecidos periradiculares induz inevitavelmente alteracdes patoldgicas nestes. A
ocorréncia de uma lesdo no periapice {Lopes & Sigueira JR, 1989), seguindo as
arcas de menor resisténcia tecidual, pode originar canais de drenagem via
pericdonte, estabelecendo uma interacéc patoldgica (Toledo & Rosetti, 2005). Isso
esta relacionado as respostas inflamatoria e imunoldgica do hospedeiro com ¢ intuito
de conter ¢ avango de infecgao endoddntica {Lopes & Siqueira JR, 1999).

E um fato bem conhecido que a doenga pulpar podera levar & destruicao do
aparato periodontal pela extensdo através do forame apical e através dos canais
laterais e acessorios (Solomon et al., 1995, Walton & Torabingjad, 1997; Toledo &
Rosetti, 2005). A saida de agentes irritantes de polpas necrosadas atravées,
principalimente, do forame apical para dentro dos tecidos perirradiculares inicia e
perpetua uma resposta infamatéria cuja consequéncia inciui destruicdo do ligamento
periodontal e reabsorgdo e osso, do cementc € mesmo dentina (Walion &
Torabinejad, 1997).

Lestes inflamatérias no periodonto, como resultado de infecgdo do canal
radicular, pode se desenvoiver ao longo das porgdes laterais da raiz, apresentando
um defeitc de sondagem profundo, que pode simular uma bolsa periodontal (Fachin,
et al., 2001). Nesses casos, o processo inflamatorio pode ser induzido € mantido por
produtos bacterianos que alcangam o periodonto através dos canais laterais e dos
canais cavo-inter-radiculares, Estas ramificacées, normalmente, abrigam tecido
conjuntivo e vasos sanguineos, conectando o sistema circulatorio da polpa com o do
ligamento periodontal. A maicria dos canais laterais € encontrada no tergo apical da
raiz (De Deus, 1975). Engquanto alguns trabalhos demonstram a ocorréncia dos

canais da regido de furca entre 20% a 60% dos dentes examinados (Lowman et al,,



1973, Vertucci & Williams, 1974), outros estudos falharam em demonstrar a
presenca destes ( Bergenholtz & Hasselgren, 1999).

Apesar da evidéncia de relagdes anatdmicas entre a cavidade pulpar e 0s
tecidos periodontais, o que proporciona a possibilidade de disseminagao de
elementos infecciosos da polpa necrética para o periodonto, a freqiéncia com que
estes tipos de lesdes se manifestam n&o ccorre na mesma proporgdo com que os
canais laterais s&o observados nos dentes { Bergenholiz & Hasselgren, 1899).

Em 1967, Seltzer et al., estudaram a possibilidade de desenvolvimento de
lesGes periodontais inter-radiculares resultantes da indugdo de lesGes pulpares
inflamatdrias por exposicdo pulpar mecanica em dentes permanente de animais
experimentais. Notaram uma alta incidéncia de canais laterais comunicando o
assoalho da camara pulpar e o ligamento periodontal em dentes posteriores de
macacos € cachorros, acreditando haver paralelo entre o desenvolvimento das
lesbes periodontais de bifurca¢des nestes animais e a formagdo de tais lesdes em
humanos. Alteragdes nos tecidos inter-radiculares foram detectadas em 21 dos 100
dentes examinados. Apos 30 a 90 dias, o reparo das lesdes inflamatorias do
ligamento periodontal havia ocorrido; embora, em cinco deles a inflamagéoc cronica
periodontal tenha pers'istido com reabsorcéo continua da crista ossea. Os autores
concluiram que as lesdes periodentais inter-radiculares podem ser iniciadas €
perpetuadas por polpas inflamadas ou necréticas, atraves de canais acessorios ou
laterais situados na regidc da furca de pré-molares e molares de cachorros e
macacos.

Qualquer porcdo do periodonto pode ser afetada como resultado do
envolvimento puipar. Bender & Seltzer (1972) encontraram tecido de granulagao
emanado do tecido inflamado de canais laterais e foraminas acessorias, como uma
extensao da inflamagao puipar cronica. A pronta difusdo de restos pulpares
severamente inflamados ou mesmo necréticos para o figamento periodontal foi
encontrada, onde os canais laterais e acessorios sdo encontrades em maior numero.
Especialmente em molares, numerosos canais laterais, acessorios e foraminas
acessorias foram encontrados entre as raizes, nas regides de bifurcacdo e
trifurcacaoc (Seltzer et al., 1963; Bender & Seltzer, 1972).

Os materiais que se difundem da poipa para o periodonto, segundo Simring &
Goldberg (1964), incluem microorganismos e tdxicas; sendo estas ultimas originadas

dos proprios microarganismos e da degradagao tecidual.
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A saida de agentes irritantes de polpas comprometidas patologicamente para
0 interior dos tecidos perirradiculares (De Deus, 1992; Walton & Torabinejad, 1997)
resulta em graus variados de alteragdes no periodonto. A natureza e a extensao das
lesGes inflamatdrias depende de varios fatores, como a viruléncia dos agentes
irritantes no sistema do canal radicular, defesa do hospedeiro e duragédo da doenca
(Walton & Torabinejad, 1997).

A doenga pulpar, como fonte de materiais toxicos ou patogénicos ao
periodonto, podem criar um processo destrutivo de tecido, que progride da regido
apical em direcdo a gengiva marginal. Simring & Goldberg (1964) chamam este
processo de periodontite retrégrada para diferencia-lo de periodontite marginal, onde
a doenga progride fisicamente da margem gengival em diregdo ao apice. Os dois
processos geralmente coexistem, tendo os mesmo sinais e sintomas, sendo entao,
consequentemente, dificeis de distinguir. A periodontite retrograda pode ser
evidenciada por mobilidade, formagéo de bolsa, supuracdo gengival, inflamagao
gengival e perda de osso alveolar, Os autores ressaitam ainda que © conceito de
periodontite retrégrada implica que o canal radicular deve ser considerado como
uma extensdo da bolsa periodontal. Devendo entde a eliminagdo da bolsa
periodontal envolver tambem a eliminag&o da doenga pulpar colaboradora.

Walton & Torabinejad (1997) incluem também | além da doenc¢a puipar,
procedimentos endoddnticos como possiveis causas de altera¢des patoldgicas no
periodonto.Alteragdes iatrogénicas podem resultar em uma lesdo que se assemelha
a lesdo periodontal. Uma reacado inflamatéria aguda pode se desenvolver no
periodonto com reabsor¢ac do cemento e do osso alveolar apds pulpectomia. Além
disso, o esvaziamento e instrumentacéo do sistema de canais radiculares podem
empurrar residuos para o interior do ligamento periodontal o que podera induzir dor
e reacao inflamatéria periapical, assim como ¢ extravasamento de limas, ou
materiais obturadores para o periodonto (Walton & Torabinejad, 1997; Fachin et al,,
2001).

Acidentes de procedimentos como perfuragdo do assoalho da cadmara pulpar,
ou perfura¢des radiculares também lesam o periodonto, sendo as perfuragbes, em
especial, progressivamente destrutivas, resultando, com freqiéncia, em defeitos
periodontais. Da mesma forma, a fratura radicular vertical durante a colocacao de
um nuclee intra- radicular, frequentemente produz defeitos de sondagem que

simulam doenga periodontal (Walton & Torabinejad, 1997). Ainda, se os
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procedimentos de desinfeccao endoddéntica forem deficientes, observa-se retardo ou

prejuizo no reparo de um pericdonto inflamado (Fachin et al., 2001).

2.3. INFLUENCIA DAS ALTERAGOES PERIODONTAIS SOBRE O
TECIDO PULPAR

Doengas periodontais s&o causadas por microrganismos que colonizam a
superficie do dente no limite ou abaixo da margem gengival. As bactérias podem se
ligar ao dente, nas células epiteliais do periodonto e na bolsa periodontal, a tecidos
conjuntivos e a outras bactérias que estéo nestes tecidos. Complexos microbianos
que colonizam a area subgengival, como bicfiime, podem promover uma variedade
de interrelagdes com o hospedeiro, indo desde prevenir até causar doenga.

A cavidade pulpar e o periodonto estabelecem uma estreita relagéo de
continuidade entre si ao nivel do forame apical, dos pontos de emergéncia dos
canais laterais e dos tubulos dentinarios. A demonstragéo da presenca destas vias
de comunicacbes € comumente utilizada como evidéncia de que a infecgédo
pericdontal possa exercer algumas influéncias sobre a condi¢do da polpa dental.
Enguanto alguns autores acreditam que os canais laterais que estao abertos para a
microbiota bucal possam transmitir produtos tdxicos para o interior da poipa,
contribuindo para alteractes atrdficas, degenerativas e inflamatorias. Outros
pesquisadores encontraram pouco ou henhuma relacac de causa e efeito entre a
doenca periodontal e as alteragBes pulpares inflamatdrias (Torabinejad & Trope,
1997).

A doenga pericdontal é dependente da ocorréncia de um numero de fatores
simuitaneos para a iniciagao e progressao tais como viruléncia dos patégencs
periodontais, ambiente local e suscetibilidade do hospedeiro. E sabido que
aproximadamente 15 genes pertencentes ao hospedeiro estdo envolvidos na doenca
periodontal em humanos {Kinane & Hart 2003).

Ndo had uma Unica causa para infec¢bes periodontais e nenhum fratamento
sozinho pode controlar a doenga. Foi mostrado que a placa subgengival contém
aproximadamente 350 espécies bacterianas cultivaveis sendo que por volta de 100
delas podem ser encontradas em amostras de um Unico individuo (Consensus
report, 1996).
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Estudos diferentes que utilizam critérios tais como associacido entre
patogenos e doengas, eliminacdo de espécies e remissdo paralela da doencga,
resposta do hospedeiro, fatores de viruléncia, modeios animais, checkerboard DNA-
DNA hybridisation e PCR, fizeram possivel associar diferentes bactérias com
diferentes doencgas periodontais. Actinobacillus actinomycetemcomitans (hoje
Aggregatibacter actinomycetemcomitans), Porphyromonas gingivalis, Bacteroides
forsythus (hoje Tannerella forsythia, Prevotelfa intermedia, Fusobacterium
nucleatum, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens, Peptosplreptococcus micros
(P micra), espécies de Eubacterium sdo os mais conhecidos patogenos periodontais.

Analises da placa subgengival demonstraram que certas especies
frequentemente sdo encontradas em complexos, que foram agregados em cores
vermelha, laranja, amarela, verde, roxo e azul (Socransky & Haffajee, 2003). Os
complexos vermelho (Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia ¢ Treponema
denticola) e laranja (P intermedia, P nigrescens, P. micra, £ . nucleatum vicentii, F
nucleatum nucleatum, F nucleatum polimorphum, £ periodonticum) s&o o0s que
aparecem com maior freqléncia na placa subgengival, enguanto que o verde {E
corrodens, C gingivalis, C sputigena, C ochracea, C concisus, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans) e o roxo (V parvula, A odontolyticus) sao mais comuns na
placa supragengival (Ximenez-Fyvie ef al., 2000).

Embora a transmisséo de doenga da polpa para 0s tecidos periodontais seja
possivel e bem comprovada, a literatura a respeito da influéncia da doenga
periodontal sobre o tecido pulpar ainda é controversa (Bergenholtz & Lindhe, 1978;
Czarnecki & Schilder, 1979: Harrington, 1979; Simon, 1982; Kipioti ef al., 1984;
Torabinejad & Kiger, 1985; Belk & Gutmann, 1990; Zubery & Kozlovsky, 1993; Chen
et al, 1997, Walton & Torabinejad, 1997; Harrington et al, 2002, Agrabawi &
Jarbawi, 2004; Carrote, 2004, Toledo & Rosetti, 2005).

Fachin et al.(2001) ressaltam que diferengas na concentragcdo e na poténcia
dos agentes irritantes dentro do canal radicular necrotico comparadas com aquelas
do periodonto podem explicar porque a gravidade das reagdes inflamatéria diferem
em cada tecido. Na doenca periodontal, a resposta as bactérias € imunolégica ou
inflamatéria e o periodonto & substituido por tecido granulomatoso com células de
defesa. Ja, na necrose pulpar, a polpa nédo € acessivel as defesas do hospedeiro e

contém agentes irritantes muito potentes que causam altera¢des patoldgicas no



25

periodonto. Assim, observam-se muito mais facilmente patologias pulpares afetando
o0 periodonto do que o contrario.

Em um estudo, Seltzer et a/.(1963) examinaram histologicamente 85 dentes
com evidéncia de doenga periodontal (bolsas profundas, reabsorcéo Ossea inter-
radicular, reabsorgao radicular lateral e mobilidade), dos quais 53 apresentavam
lesdes cariosas, restauragfes ou ambos, e os 32 dentes restantes eram livres de
cavidades ou de sinais de interferéncia operatoéria prévia (higidos). Os autores, em
correlagdo com o diagnostico histoldgico, encontraram como efeito das lesdes
periodontais na polpa: atrofia, inflamacéo e reabsorgdo. Polpas atroficas foram
encontradas em 23 dentes (27%), incluindo calcificagdes distroficas quase
obliterando a por¢do coronaria da polpa, € a formacao de dentina reparadora, que é
altamente irreqular, estreitando excessivamente os canais radiculares. Deste, 12
dentes estavam entre o grupo de dentes higidos, apresentando variados graus de
atrofia. Lesées inflamatérias foram descobertas em 42 dentes com envolvimento
periodontal (49%) e necrose pulpar em 15 {(18%), sendo que destes, apenas 3
dentes sfo pertencentes ao grupo de dentes higidos. Essas observagdes parecem
indicar segundo o autor, que as lesdes periodontais produzem um efeito
degenerativo na polpa dental dos dentes envolvidos. Dentes com a combinagao dos
irritantes pulpar e periodontal tém ¢ maior incidente de reagdes inflamatérias ou
necrose (79%) do que os dentes com apenas lesdes periodontais ou apenas caries
ou restauractes (61%).

Bender & Seltzer (1972) também relatam que dentes com doenga periodontal
somada a caries, restauragdes cu ambos maostram menor predisposicéo a ter polpas
intactas, sem inflamagaoc. Os autores afirmam ainda que os dentes com doencga
periodontal produzem uma alta incidéncia de degeneragéo e inflamagéo da polpa. A
doenga periodontal produz lesédo inflamatdria tanto na polpa apical quanto na polpa
radicular, sendo esta Gltima geralmente vista em associagao com canais laterais que
se comunicam com a les&o periodontal. Os autores defendem gque uma pulpite
secundaria causada por uma lesdo periodontal pode existir. Em sua revisdo
histologica de 178 dentes, para determinar os efeitos da doenca periodontal sobre a
polpa, 0 grupo constituido de 57 dentes com a doenga periodontal e sem céries ou
restauracoes apresentéu 21% de polpa intacta e sem inflamagdo. Em apenas 10%
dos dentes ocorreu necrose pulpar, e 32% mostram polpas atréficas. Os autores

observaram abundante calcificacéo distrofica, muitas vezes obliterando a porgao
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coronaria da polpa, tecide fibroso, e também canais radiculares eram
excessivamente estreitados pela deposicdo de grande quantidade de dentina
reparadora (altamente irregular) nas paredes dentinarias. Em alguns casos o canal
principal parecia, radiograficamente, estar completamente caicificado, embora
calcificagdo completa nunca tenha sido observada histologicamente. Os autores
também afirmaram que a evidéncia do efeito da doenca periodontal na polpa é
justificada pela presenc¢a de canais laterais e acessorios, pele aumento de pressdo
dos vasos sanguineos do canal principal, resuftante da exacerbada mobilidade dos
dentes com envolvimento periodontal, o que acarreta a redugdo do suprimento
vascular dos tecidos pulpares,

Canais acessorios foram encontrados por Rubach & Mitchelll (1965) em alto
percentual de dentes e em 15% dos dentes estudados foi encontrada inflamacao
pulpar que parecia ser causada pela doenga periodontal, se aproximando e
envolvendo canais acessoOrios. Dessa maneira, 0s canais acessorios podem ser a
via de comunicagdo primaria através da qual 0s microorganismos podem se
comunicar da polpa para ¢ ligamento periodontal, e vice-versa (Kipioti ef af., 1984).
Rubach & Mitchell (1965) afirmaram demonstrar em seu trabatho que pulpite e/ou
necrose pulpar pedem ocorrer como resultado de inflamacé&o periodontal envoivendo
um canal acessorio ou apical.

Kobayashi ef al/. (1990) observaram a grande semelhanga microbiologica
entre dentes néo vitais e livres de carie com bolsas periodontais profundas. Como os
autores nédo conseguiram atribuir a necrose pulpar a nenhuma outra causa além da
associacdo com lestes periodontais, especulou-se que houve uma Infecgdo
retrogada da polpa a partir da periodontite.

Contrariamente, Harrington ef al(2002), nas discussGes sobre as
controvérsias endo-periodontais, relacionam alguns trabalhos gue sugerem que a
intima relacao biologica entre polpa e periodonto e, consequentemente, as vias de
comunicagao entre os dois tecidos raramente, ou talvez nunca, resultem em necrose
pulpar. Destacam que a polpa tem um sofisticado sistema vascular para um tecido
relativamente primitivo. Vastas redes de leitos capilares tém demonstrado
sofisticados sistemas de controle, incluindo esfincteres pré-capilares e
comunicacoes arteriovenosas; além de um sistema linfatico ativoe. Como a eficiéncia
do sistema vascular de um tecido é a chave para sua adequada fungéo, estas

observagodes fisioldgicas sugerem que a polpa dental tem mecanismos que provéem
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uma significativa capacidade de sobrevivéncia, mesmo na presenga de um problema
periodontal inter-relacionado.

Kirkham (1975) examinou 100 dentes com envolvimento periodontal e
observou que apenas 2% destes apresentavam canal lateral localizado na bolsa
periodontai.

Tagger & Smukler (1997) realizaram uma analise do tecido pulpar de raizes
amputadas de molares por doenca periodontal e observaram nenhum infiltrado
celular inflamatorio, mas, apenas, leves sinais de calcificagao e fibrose. Haskell et al.
(1980) também removeram raizes de molares superiores com comprometimento
pericdontal € encontraram praticamente nenhuma alteragao inflamataria pulpar,

Chacker (1974} acredita que a medida que a periodontite progride e a crista
¢ssea € perdida, as areas de cemento que permanecem cobertas por tecido
inflamatorio n&o servem como pontos de entrada para microcrganismos ocu agentes
toxicos para o tecido pulpar. Mesmo nos vasos sanguineos de um canal lateral que
passam pela area, a inflamagao no tecido pericdontal ndo pode logicamente levar a
inflamacé@o na polpa adjacente, uma vez que o processo inflamatério é levado pela
circulagdo venosa, € as veias saem da polpa. Ao invés disso, o autor propde duas
rotas pelas quais 0s agentes nocivos poderiam ter acessc a polpa: canais laterais
expostos, ou tubulos dentinarios expostos por instrumentagdo, dano microbiano
direto ac cemento, ou por cemento doente poderiam servir como um caminho de
entrada, um acesso direto dos microorganismos e seus produtos tdxicos para a
polpa. Da mesma forma, De Deus {1992), afirma que quandc um grande numero de
canaliculos dentinarios é exposto & doenga periodontal, ha possibilidade de gue a
polpa seja afetada, dependendo do estimule € da resposta pulpar.

Czarnecki & Schilder (1979) realizaram avaliagdo histolégica de poipas
humanas com variados graus de doenga periodontal, mas sem histéria de
tratamento, comparande a condicdo pulpar de dentes com e sem periodontite. No
grupo com maior severidade da doenga periodontat, constituido por 34 dentes, foi
constatada necrose pulpar em apenas 6 dentes, estando os outros 28 com polpas
normais, sende que todos os casos de necrose ou de inflamagao pulpar foram
encontrados em dentes com caries, grandes restauragdes ou ambos. Observou-se
que as polpas de todos os dentes higidos encontravam-se histologicamente
normais, independente. da severidade da doenga pericdontal. Os autores concluiram

que as alteragdes pulpares estavam correlacionadas com caries profundas ou
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restauragdes coronarias extensas, de forma independente da presenca, auséncia ou
severidade da doencga periodontal, e ndo encontraram correlac@o entre a severidade
da doenca periodontal e a presenga ou auséncia de patologia puipar.

Bergenholtz & Lindhe, em 1978, induziram inflamagao e destruicio
pericdontal em macacos. O actmuic de placa subseqlente apds cinco a sete meses
causou perda dos tecidos de suporte em 30% a 40% das raizes. Um grupo ndo
recebeu nenhum ouftro 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
comparagdo com dentes de periocdonto normal, revelou alteragGes patolégicas da
poipa em 57% dos dentes. Formagao de dentina secundaria efou infiltradc de
células inflamatorias foram observados em areas localizadas da polpa, subjacentes
a superficie radicular exposta & destruicdo do tecido periodontal. Estas aiteragdes
teciduais da polpa foram de natureza leve, e apenas um dente apresentou sinais de
necrose pulpar. Concluiram entdo, que a destruicdo periodontal € acumuic de placa
bacteriana na dentina radicular exposta ndo causam severa alteragdo na polpa das
raizes envolvidas. Sugerem também que a presenga de uma camada de cemento
intacta parece ser importante na prolegdc da polpa em relagdo aos elementos
opressores produzidos pelas lesdes periodontais (Bergenhoitz & Lindhe, 1978).
Além disso, outra possivei razao para a auséncia de reagdes pulpares adicionais a
formagdo de placa na dentina,serta o fato de os tubulos dentinarios da camada
externa da dentina serem mais largamente espagados, e terem seu didmetro mais
estreito na periferia do que na superficie (Bergenholtz & Lindhe, 1978, Chen ef a/,
1997). |

Borba et al, 2002, avaliaram a sensibilidade pulpar em 111 dentes com
bolsas periodontais com profundidade maior ou igual a 6 mm, onde 79,3% das
holsas periodontais tinham profundidade média entre 6 a 8mm e 207%
profundidade média entre 8 e 12mm. Verificaram gue, em ambas as situagdes, a
resposta a sensibilidade puipar, independente do teste aplicado, foi maior para o
grau 2 (65,9%) que seria um grau leve a moderado de percepcao de dor ligeira que
cessa em 1 a 2 segundos depois da remog¢do do estimulo. Enquanto 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 relacao ao teste térmico ao calor. Ao investigar se o tipo de dente com bolsa
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periodontal poderia influenciar nas respostas dos testes da condigdo pulpar,
verificou-se no teste térmico ao frio, que em todos os tipos de dentes (incisivos,
caninos, pré-molares € 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 o grupo de dentes
incisivos (36,1%). Ao comparar com o grupo controle (vizinhos ou contralaterais,
sem boisas periodontais) em todos os tipos de dentes, 100% obteve-se resposta no
grau 2. Constatou-se que a maioria dos dentes experimentais (79,3%) apresentaram
profundidade de bolsa variando entre 6 ¢ 8mm, sendo que 67,6% das mesmas
apresentaram resposta no grau 2, enquanto as bolsas com profundidade média
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 aplicados,
verificou-se que a maioria dos dentes com bolsas periodontais responderam com
sintomatologia pulpar positiva (grau 2).

Mazur & Massler, em 1972, estudando a influéncia da doenca periodontal na
polpa dental, também n&o encontraram correlac@o entre o envolvimento periodontal
do dente e suas alteragdes pulpares; concluindo que o estado da polpa pode ser
completamente independente do tipo e extensdo da doenca pericdontal, € que a
polpa nao reflete necessariamente a severidade da doenga periodontal.

Em 12 casos de ressecgdo radicular vital e cirurgia periodontal em molares
maxilares com envolvimento periodontal severo, nao foram encontradas células
inflamatérias, ou encontrou-se muito pouco infiltrado celular inflamatério no tecido
pulpar das raizes ressecadas estudadas. Apésar do fato de estas raizes estarem
total ou quase totalmente envolvidas por doenca periodontal. Calcificagao distréfica
e nodulos pulpares, entretanto, eram proeminentes (Haskel! ef al., 1980).

Ross & Thompson, em 1978, avaliaram o progresso de pacientes commolares
maxilares com envolvimento de furca por um periode de 5 a 24 anos. Dos 387
dentes estudados, 79% tinham 50% ou menos de suporte ¢sseo 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, e € da opinidao do
autor que em fodos estes casos, a necessidade de tratamento endoddntico resultou

de caries ou degeneragdo pulpar sob restauracdes.
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Em uma anaélise retrospectiva, de 4 a 13 anos, para determinar a freqliéncia e
0 acometimento das complicagdes endodénticas em 52 pacientes tratados para
doenga periodontal avancada, Bergenholtz & Lindhe (1978), compararam dentes
que foram usados como pilares de proteses fixas e dentes nao pilares. Observaram
que 3% dos dentes ndo usados como pilares (14 de 417 dentes) necessitaram do
tratamento endodéntico durante o periodo de proservagdo. Necrose pulpar se
desenvolveu com uma frequéncia significativamente maior em dentes pilares do que
nos outros (16% vs. 3%). O autor cita como razdes, a progressac da doenga
periodontal até envolver o apice radicular, céries, fraturas coronarias e razdes
desconhecidas.

Harrington et al. (2002) destacam que a polpa tem um sofisticado sistema
vascular para um tecido relativamente primitivo. Vastas redes de leitos capilares tém
demonstrado sofisticados sistemas de controle, incluindo esfincteres pré-capilares e
comunicagdes arteriovenosas; além de um sistema linfatico ativo. Como a eficiéncia
do sistema vascular de um tecido € a chave para sua adequada funcgio, estas
observagdes fisiologicas sugerem gue a polpa dental tem mecanismos que provéem
uma significativa capacidade de sobrevivéncia, mesmo na presenga de um problema
pericdontal inter-relacicnado.

A resposta pulpar frente a doenca periodontal parece ser mais reparadora
(envolvendo rapida deposicdo de dentina) do que inflamatéria (Chen ef al, 1997;
Fachin ef al., 2001). Afirmagao que sugere a ocorréncia com maior freqiiéncia de
alteracbes leves da polpa dental como atrofias ou calcificagbes, em detrimento de
alteragbes mais severas onde ocorfra em ultima analise, o comprometimento da
vitalidade pulpar. Corroborando com as afirmacgdes de Harrington et al.,, em 2002,
quando enfatiza que a polpa tem um sofisticado sistema de defesa, tornando-a

capaz de sobreviver a diversos insuitos.

2.4 CLASSIFICACOES DAS LESOES ENDODONTICAS-
PERIODONTAIS

O plano de tratamento mais efetivo sé podera ser selecionado através de um

diagnostico cuidadoso e uma classificagéo apropriada (Stmon et al., 1972).
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As lesbes endoddnticas periodontais sdo dificeis de classificar, pois lhes
fattam manifestagbes caracteristicas de lesdes estritamente endodénticas, ou
estritamente periodontais (Haueisen & Heidemann, 2002).

A classificagao de Mutschelknauss & Guldener (1975) ou a de Simon et
al(1972) & baseada na etiologia e descreve o desenvolvimento da lesdo
endododnticas-periodontais, enquanto a classificacdo de Geurtsen ef al.(1985)
focaliza nos aspectos terapéuticos e prognosticos (Haueisen & Heidemann, 2002).

A primeira classificagdo das lesdes endoddnticas-periodontais baseada na
etiologia,diagnéstico e prognéstico do dente envolvide foi proposto por Simeon ef al.
1972.

Segue algumas classifica¢des:

Segundo SIMON, GLICK & FRANK (1972), que tem como base a etiologia
das lesdes, o diagnostico e o prognostico do tratamento. Estes autores descrevem

cinco tipos de lesdes inter-relacionadas:

A)l.esdes Endoddnticas Primarias: clinicamente sao lesdes que podem drenar pela

grea do sulco gengival, com ou sem edema ou tumefacdo da gengiva inserida
vestibular, dando uma impress&o clinica inicial de serem de origem periodontal. Dor,
geralmente, ndo estd presente. Na verdade sdo tratos fistulosos resultantes da leséo
pulpar. 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 leséo,
embora, se n&o houver resposta aos testes de vitalidade, & evidente que uma polpa
necrotica & a causa. Além disso, minima quantidade de placa e calculo deve ser
encontrada. Saco na verdade fistulas de origem endodéntica, e a cura resultara do

tratamento endoddntico apenas.

BlLesbes Endodénticas Primarias com  envolvimento periodontal  secundario:

decorrido um periodo de tempo, se a lesao endoddntica primaria permanecer sem
tratamento, pode, entdo, se tornar secundariamente envolvida pelo colapso
periodontal. A formac&o de placa na margem gengival podera resultar em
pericdontite. Este dente agora requer terapia endoddntica e terapia periodontal,
sendo que o prognostico dependera da terapia periodontal ( supondo tratamento

endodéntico adequado).
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Cllesdes Periodontais _Primarias; causadas especificamente pela doenca

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

responde com vitalidade aos testes endodénticos.

DilLesdes periodontais Priméarias com Envolvimento Endodéntico  secundario:

conforme a doencga periodontal progride em dire¢do ao apice radicular, os canais
laterais e acessdrios podem ser expostos ao meio oral, levando a polpa a necrose.
Além disso,a necrose pulpar pode resultar de procedimentos periodontais quando o
suprimento de canais acessorios ou do apice é rompido. E radiograficamente
indistinguivel das iesfes endoddnticas primarias com envoivimento periodontal
secundario. Necessita das terapias endodontica e periodontal, sendo que também

terd seu prognostico dependendo da terapia periodontal.

El esdes Endo-Pério Combinadas Verdadeiras, sdo aquelas onde existe lesdo

periapical induzida endodonticamente em um dente que também estd com
envolvimento periodontal( Simon et a., 1972). S&o a ococrréncia e progressao
simultanea das patologfas endoddntica e periodontal ( Simon et al., 1972; Christie &
Holthuis, 1990). Uma fratura radicular que tenha penetrade na polpa resultando em

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

Classificacdo de acordo com MUTSCHELKNAUSS & GULDENER (1975):

AllLesdes de origem Endoddntica com envolvimento Periodontal

1)Expansdo da les&o pulpar, tanto no sentido perapical come inter-radicular via
canais acessorios ¢ laterals;

2)latrogénica: por perfuragéo

B)lLesbes de origem Periodontal com envolvimento Endodbntico

1)latrogénica: terapia periodontal requer hemisecgdo/apicetomia;

2)Infec¢ao pulpar retrograda,



C) Lestes Endo-Pério combinadas, onde dois defeitos independentes se fundirem

em um.

Classificacdo de acorde com GEURTSEN ef a/ (1985):

AlLesbes combinadas que requerem apenas tratamento endoddntico (prognostico

favoravel);

BiLesbes combinadas que reguerem ambos os tratamentos endoddntico e

periodontal { progndstico menos favoravel);

C)Lesbes combinadas com pegquena expectativa de sucesso ne_ tratamento(

prognoéstico pobre)

Walton & Torabinejad, em 1997, classificam varios tipos de defeitos

periocdontais baseados em resulfados dos procedimentos diagndsticos clinicos.

Estas alteragdes periodontais podem ser classificadas em trés tipos:

A)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 nao haver sintomatologia ou desconforto. Apenas o tratamento endodéntico
& necessario, e nenhuma curetagem periodontal deve ser feita até que se avaliem os

resuitados do tratamento dos canais radiculares.

B)Origem Periodontal: ac exame clinico, estas iesfes sdo geralmente generalizadas,

dificimente circunscritas a um anico dente. £ primariamente um resultado de
formagéo de placa ou de calculo. Os dentes respondem aos testes de vitalidade. A
sondagem periodontal, os defeitos sao amplos e em forma de “V° (Walton &
Torabinejad, 1897, Harrington, 1979). Pode ou n&o haver sintomatologia. O exame
radiografico mostra perda Ossea vertical e horizontal generalizada, e pode ou ndo
haver sintomas significativos. Apenas o tratamento pericdontal & necessario, a
menos que os dentes estejam sem vitalidade, ou que sejam necessarios

procedimentos como amputag¢ao radicular, ou hemisseccdo do dente, por exemplo.
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C)Origem Endodéntica-Periodontal {L.esbes associadas verdadeiras); sido duas

lesdes concomitantes, uma les&o periapical independente derivada de uma polpa
necrosada, e uma outra lesao periodontal independente que progrediu em diregao a
lesdo periapical. Estes dentes nfo respondem aos testes de vitalidade pulpar. Ao
exame radiografico, alguma perda éssea na crista e uma lesdo periapical s&o
evidentes. O exame periocdontal e sondagem mostram placa, calculo, periodontite e
uma bolsa pericdontal ampla e crénica. O tratamento consiste tanto na terapia

endoddntica como pericdontal.

Uma lesdo Endo-Pério verdadeira, de acordo com Harrington (1979),
compreende trés critérios: a polpa estar sem vitalidade; deve haver destruigao
periodontal que se origine no sulco gengival, e deve estar presente uma bolsa
periodontal que se estenda até os niveis de um canal jateral ou do forame apical,
Além disso, ndo sera esperado que a resolugdo da lesdo progrida, a menos que

ambos os tratamentos endoddntico e periodontal sejam realizados simultaneamente.

2.5. SINTOMATOLQGIA E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagndstico correto e preciso € fundamental para a instituigdo da
terapéutica adequada, sendo entdo, um passo critico para 0 sucesso do tratamento
(Borba ef al, 2002, Agrabawi & Jarbaw:, 2004), e requer a cclecdo da historia
meédica e dental, além de um exame clinico acurado incluindo a utilizagéo de varios
testes.

Um dos maiores problemas de envoivimento endoddntico reside no correto
estabelecimento do diagnostico, pois n&o existe uma sintomatologia especifica para
a sindrome pulpo-pericdontal. Conhece-se a sintomatologia pericdontal ou pulpar
separadamente, entretanto ocorrendo ambas, ora predomina uma, ora outra
sintomatelogia, dificuitando sobremodo o estabelecimento diagnéstico.

Bender & Seltzer (1972) relatam que o diagnostico das alteragdes endo-
periodontais nem sempre & facil pois pode ser baseado em qualquer um dos seus
fatores determinantes ou mesmo em sua atuacao conjunta.

Anand & Nandakumar (2005) enfatizam que o© diagnostico da lesao

endoddntica e periocdontal combinada pode ser dificll e frustrante e o sucesso no
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tratamento depende de avaliacdo clinica cuidadosa, diagnéstico acurado e uma
abordagem estruturada no plano de tratamento para ambos os componentes
endodbntico e periodontal. Para se chegar a um diagnoéstice do envelvimento ou nao
dos tecidos periodontal e pulpar deve-se realizar a sondagem do sulco gengival para
determinar a presenga de bolsa periodontal e as provas de vitalidade pulpar em
todes os casos {Borba et al., 2002).

Ja para Walton & Torabinejad (1997), o diagnéstico diferencial entre lesao
endoddntica e leséo periodontal pode, na maiocria das vezes, é estabelecido sem
muita dificuldade, uma vez que lesdes endodOnticas frequentemente induzem
sintomas no periodonto apical, enquanto na doenga periodontal estes geraimente
sao confinados ao periodonto marginal. Em geral, a doenga periodontal € um
processo cronico e generalizado associado com pouca ou nenhuma dor. Em
contraste, as lesfes pulpares e perirradiculares sdo fenémenos localizados e séo
mais provaveimente associados com sintomas agudos quée necessitam analgésicos.
No entanto, o carater dos sintomas clinicos pode ocasionaimente ser confuso e
causar falhas na interpretagdo das suas etiologias. O que aparenta ser uma lesdo
pericdontal pode na verdade ser sintoma de uma desordem endodéntica ou vice
versa. O diagnestico pode ser complicado pelo fato de ambas afetarem um dente
simultaneamente, podendo apresentar-se como uma lesdo UOnica, a “leséo
endoddntica periodontal verdadeira”, onde uma pode ser o resultado da outra, ou
pode representar dois processos separados, um endodéntico e um periodontal, que
tenham se desenvolvido independentemente (Lindhe { a/., 1989).

Ao suspeitar de uma possivel lesao endo-pério, a primeira tarefa € determinar
0 diagnostico endodbntico do dente em questdo. Para tanto utiliza-se analise
radiografica, podendo-se introeduzir um cone de guta-percha pelo trajeto fistutoso
para visualizar o sitio de origem, sondagem pericdontal, Hluminaggo com fibra o6tica
para assegurar-se se existe ou nac fratura, teste de percussdo para verificar se 0s
tecidos perirradiculares estdo inflamados, e, talvez o mais importante, teste de
vitalidade (Paul & Hutter, 1997).

Os testes clinicbs sao imperativos para obter um correto diagnéstico e a
diferenciagado entre doenga endodéntica periodontal. Um teste ndo & geralmente
suficiente para obter um diagndstico conclusivo, desta forma alguns testes devem
ser realizados:

- Exame visual (alteragdes de coloragdo, ulceracdes);
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- Palpagdo (A palpacdo & executada aplicando a pressao digital firme a
mucosa que cobre as raizes. Uma resposta positiva a palpagao pode indicar
pracesso inflamatério perirradicular ativo. Entretanto, este teste ndo indica se o
processo inflamatério € da origem endoddéntica ou periodontal);

-Percurssado ( A coroa do dente & batida verticalmente e horizontalmente.
Embora este teste ndo divulgue a condicdo da polpa, indica a presenga de uma
inflamagdo perirradicular. Uma resposta positiva indica a inflamacgao do figamento
periodontal que pode ser da origem pulpar ou periodontal);

- Radiografias (as Radiografias sao essenciais para a detecgdo de marcos
anatbmico e uma variedade de circunstancias patoldgicas. O exame radiografico
ajudara na deteccdo de lesbes cariosas, restauragbes extensas ou defeituosas,
pulpotomias, tratamento de canal radicular , estagios de desenvolvimento radicular,
reabsorcao  radicular, fratura radicutar, radiolucéncias  perirradiculares,
espessamento ligamento periodontal e perda dssea alveolar),

-Teste vitalidade pulpar (Estes testes sao projetados para avaliar a resposta
da polpa a diferentes. Os testes de vitalidade mais realizados sé&o: teste frio, teste
elétrico, testes da circulagdo sanguinea e teste de cavidade.

-Sondagem bolsa (A sondagem periodontal & um teste importante que deve
sempre ser executado ao tentar se diferenciar doencga endoddntica e periodontal.
Uma bolsa isolada profunda na auséncia de lesdo periodontal pode indicar a
presenca de uma les@o de origem endoddntica ou uma fratura de raiz vertical.

- Seguimento da fistula (A doenca endodéntica ou periodontal pode as vezes
desenvolver um trajeto fistuloso da cavidade. Os exsudado inflamatdrio pode
frequentemente migrar através dos tecidos e das estruturas de menor resisténcia e
abrir em qualquer lugar na mucosa ou pele facial. Se a etiologia é puipar, a fistula
respondera geraimente bem a terapia endoddntica. ldentificando a fonte da
inflamacgao seguindo © frajeto fistuloso ajudara o ciinico a diferenciar a origem
endododntica ou periodontal. O seguimento da fistula é feito introduzindo um cone
de guta-percha no trajeto da cavidade até encontrar resisténcia);

O teste de vitalidade e a sondagem periodontal s&o criticos para o©
diagnostico acurado. Os autores acreditam que o contorno de um defeito no aparato
de suporte pode ser identificado por sondagem cuidadosa na periferia do dente, e
que é importante para determinacgéo do tratamento apropriado (Harrington, 1979,

Harrington et al., 2002). Por exemplo, é facil identificar um trato fistuloso através do
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espaco do ligamento periodontal de uma lesdo periapical ou lateral. Através de
cuidadosa sondagem, uma falha na integridade do sulco marginal de
aproximadamente 1Tmm de largura & encontrada e estara 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 nao é diferente de uma fistula
drenando na mucosa alveolar ou na gengiva; simplesmente esta no suico gengival, e
€ um problemas estritamente endodOntice. Nenhum tratamento periodontal é
necessario, sendo até mesmo contra-indicado (Walton & Torabinejad, 1997
Harrington ef al., 2002). isto € o que ocorre na maioria das vezes, é a regra geral,
porém, este mesmo tipo de trato fistuloso pede estar associado a um dente vital, o
que seria uma exce¢do, mas que pode ocorrer em algumas situacdes clinicas
destacadas por Harrington et al.{2002), como a presenga de perolas de esmalte,
fenda de desenvolvimente na superficie dental, raizes fusionadas de dentes
posteriores, fraturas coronarias incompletas, fraturas corono-radiculares, fraturas
radiculares verticais, dente adjacente despolpado, ou dente adjacente com doenca
periodontal avangada. Estas situacdes excepcionais também podem estar
associadas com um dente despolpado, ¢ que aumentaria a complexidade de
identificacdo da causa correta, e o tratamento apropriado.

E de suma importancia no diagnostico das lesdes combinadas, estabelecer se
a lesdo inicial &€ de origem endoddntica ou periodontal (Satallard, 1972; Fachin et al.,
2001; Anand & Nandakumar, 2005). E necessario obter informacdes sobre duragao,
intensidade e freqiiéncia da dor, pois, em geral, a doeng¢a periodontal € um processo
crénico e generalizado com pouca ou nenhuma dor, enquanto as lesdes pulpares e
periapicais sdo localizadas e mais associadas & dor aguda. A analise radiografica
também é& um valioso instrumento no diagnéstico diferencial, pois as lesdes
periodontais geralmente apresentam perda ¢ssea angular estendendo-se da regido
cervical ac apice radicular, enquanto que as lesdes penapicais comprometem a
regido apical,ocasionaimente avancando cefvicalmente. A sondagem periodontal
pode mostrar que defeitos originarios de uma lesdo periodontal sdo geralmente
amplos e ndo se estendem ate o apice radicular, enquanto que os de origem
endodontica em geral sdc estreitos e se estendem até o forame ou até as aberturas

dos canais laterais. Porém as duas lesfes podem se imitar reciprocamente. A
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palpagéo e percuss@o sdo testes diagnosticos com pouco ou nenhum valor, pois
ambas as lesdes causam inflamacao no ligamento pericdontal (Fachin etal., 2001).

O reconhecimento da vitalidade pulpar € essencial para o diagnostico
diferencial e para seleggdo de medidas iniciais para o tratamento da lesdes
inflamatérias no periodonto marginal e apical. Restauracdes profundas, trauma
dental, tratamento endodontico, capeamento pulpar, entre outros, sdo fatores a
considerar na avaliacdo da necessidade de tratamento endoddntico como parte da
terapia periodontal como um todo. Localizag8o, forma e extensao da radiolucéncia,
assim como sintomas clinicos de dor, sensibilidade, formacao de abscesso,
profundidade de sondagem aumentada, entre cutros, nem sempre podem distinguir
uma lesdo periodontal de uma lesdo endodéntica (Lindhe, 1999). Areas radiolicidas
isoladas, por exemplo, observadas na regido de furca, sem destruicdo periodontal
em outros sitios, pode parecer uma lesao periodontal, porém, deve ser sugestivo de
uma lesdo pulpar inicial que se disseminou por canais acessorios para as estruturas
de suporte periodontal e o tratamento endoddntico apenas, ira resclver a questéo
que era aparentemente periodontal (Staliard, 1972).

Considerando alguns sinais e sintomas, observou-se que a dor geralmente
indica envolvimento endoddntico, especialmente se esta for severa. Embora possa
haver exceg¢bes come abscessos periodontals, areas de impacgdo aimentar,
gengivites ulcerativas necrosantes, sintomatologia dolorosa aguda raras vezes, se
nunca, ocorre em doenga periodontal. Quanto ao edema, em dentes com
envelvimento pulpar manifesta-se na dobra muco bucal, na doeng¢a periodontat
envolve a regido da mucosa alveolar vestibular ou palatina; raras vezes provocando
edemas faciais. Ao exame radiografico, se a doenga for de ocrigem periodontal
haverd comprometimento dos dentes adjacentes aquele guestionado ( Bender &
Seltzer, 1972).

Orban (19795) relaciona os seguintes sintomas que o paciente com problemas
endodénticos e periodontais combinados podem apresentar: 1) hipersensibilidade ao
frio € ao doce apds o tratamento periodontal, 2) lesdes de furca extensas ou
esfoliagbes de raizes individuais em um dente multirradicular firme; 3) abcesso
periapical ou localizado em um canal lateral que drena pela sulco gengival em um
dente sem polpa, A “bolsa” é na realidade um conduto fistuloso, 4} exposigao do
canal acessorio ou lateral ou na regido apical por uma bolsa periodontal, que

produza lesdo pulpar (pulpite inversa).
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A diferenciagao entre lestes de origem endodéntica e lesdes periodontais
depende amplamente da determinagdo da vitalidade pulpar, de examinar a
localizagao, extens&o e profundidade de sondagem das bolsas periodontais. Se a
polpa reage normalmente, mas uma bolsa periodontal pode ser localizada, entao se
suspeita que os tecidos periodontais sejam a origem tanto do processo crénico
quanto do agudo de inflamagdo. Por outro lado, quando o contetdo do sistema de
canais radiculares, ou mesmo uma porgao de um sistema multirradicular se encontra
sem vitalidade, o processo inflamatorio que passa através de um canal lateral ou do
forame apical vac causar uma lesdo de origem endedéntica. E quando esses dois
processos se apresentam ao mesmo tempo, a doenca é classificada como uma
lesdo endo-pério verdadeira (Christie & Holthuis, 1890).

Lawson (1969) e Prichard (1970) sdc undnimes em afirmarem que para se
evitar falhas devemos, quando da elaboragéce de um diagnodstico diferencial, levar
em conta a historia clinica e radiografica de cada tipo de lesdo, juntamente com
inspec¢ao, percursao, sondagem, sinais e sintomas dos dois tipos de lesdo, incluindo
ainda testes térmicos, quimicos e elétricos.

Em aiguns casos, a analise microbiolégica pode fornecer informacdes Uteis
para 0 diagnéstico e para o tratamento. Diferentes tipos de analises microbioldgicas
estao disponiveis para a utilizagdo. Normalmente, os testes sao utilizados em casos
de pacientes que nao respondem faveoraveimente a terapia convencional ou para
monitorar pacientes em terapia de manutengao (Calin 2005). A informagédo gerada
pelas analises microbioldgicas da placa coletada de pacientes & altamente
dependente da técnica de coletar as amostras. Usualmente, as amostras dos canais
radiculares sdo coletadas utilizando cones de papel absorventes estéreis ou limas
enquanto as amostras de placa subgengival podem ser coletas utilizando curetas ou
cones de papel absorventes estéreis. As informages obtidas através dos dois
métodos diferem entre si (Socransky et al, 1998, Socransky & Haffajee 2002,
Hartroth et a/,, 1999).

2.6 MICROBIOTA DAS LESOES ENDODONTICAS-PERIODONTAIS
Aproximadamente 500 espécies bacterianas s&o reconhecidas como microbiota

oral normal, somente um pequenc grupo € comumente isolado de cavidades

puipares de dentes infectados. Ha um predominio estritamente de microrganismos
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anaerobicos (mais de 90%), com alguns anaerdbios facultativos e raramente
aerobicos. Isto sugere um processo seletivo favorecendo o crescimento de
anaerobios. A proporgdo relativa de bactérias anaerobias para facultativas e
aerodbias aumenta com o tempo, assim como a quantidade total de microrganismos
(Baurngartner, 2002; Baumngartner & Hutter, 2001). De acordo com os mais recentes
trabalhos, presume-se que 700 espécies bacterianas habitam a cavidade oral € mais
de metade ndo pode ser cultivada (Socransky & Haffajee, 2005). Combinagées
especificas entre bactérias sdo encontradas nos canais radiculares e podem
contribuir para mudangas ecologicas da flora por diferentes mecanismos de
Interacao (Peters ef al., 2002).

Determinadas espécies de bacténas ou combinacdes de espécies ,destacando-
se as bactérias anaerbbicas, estao diretamente relacionadas tanto com a lesao
periapical quanto com a periocdontal (Kereks & QOlsen, 1990). Para esses autores, a
similaridade na microbiota endoddntica e periodontal em dentes higidos e sem lesdo
periapical indica que pode ocorrer infec¢ao cruzada entre o canal radicular e a bolsa
periodontal.

Estudos de Loesche et al.(1990), mostraram que, da microbiota cultivavel que
pode habitar a cavidade bucal em um humano, apenas um pequeno nimero esta
assoctado a doenga periodontal, destacando-se Porphyromonas gingivalis,
Bacterdides forsythus (Tannerella forsythia), Treponema denticola, Actinobacilius
Actinomycetemcomitans (Aggregartibacter actinomycetemcomitans), Prevotella
intermedia, entre outros.

A maioria das infecgbes endodoOnticas & mista e polimicrobiana, com
predominio de microorganismos anaerobios restritos. Algumas espécies do género
Porphyromonas e Prevotella tém sido relacionadas & presenga de sinais e sintomas
das pafologias endoddnticas. As espécies mais frequentemente isoladas em canais
infectados s@o similares as encontradas em bolsas periodontais profundas.
Comumente P.gingivalis & isolada tanto em canais radicutares quantc de bolsas
periodontais. (Haapasalo M, 1993).

Kcbayashi et al. (1990), em um trabalho realizado com 15 dentes portadores
de necrose pulpar associada a bolsas periodontais de 6 a 12mm de profundidade
que atingiam o forame apical, observaram apoés coletarem amostras microbiolégicas

na polpa e na bolsa periodontal, que as bactérias mais predominantes dos géneros
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Peptostreptococcus, Eubacterium, Fusobacterium, Bacteroides e Streptococcus
anaerébios foram comuns a ambos 0s sifios.

Figueiredo et a/., (2000), afirmaram que a microbiota endoddntica € menos
complexa que a periodontal, ou seja, ha um nimero maior de espécies na bolsa
periodontal que no canal radicular. Na microbiota da bolsa periodontal predominam
os bastonetes e 0s organismos com mobilidade.

Langeland ef al., 1974 fizeram um estudo em dentes higidos e com variados
graus de envolvimento periodontal, submetendo-os a uma investigagdo histoidgica
com ¢ objetivo de avaliar a presenga de bactérias, inflamacdo, reabsorcdo e
aposicao de novo tecido duro. Os autores observaram presenca de reabsorgdo
prévia e recente aposicao de tecido nos canais laterais. Havia varias calcificagdes na
polpa corondria e nos canais radiculares. As bactérias envolveram o forame apical
de uma ou mais raizes em sete casos, nos quais variados graus de inflamacao
pulpar foram encontrados. Em 47 dentes ocorreram calcifica¢gdes pulpares. Estas
parecem ser mais prevalentes com o aumentc do envoivimento pericdontal. O fato
de um ou mais canais laterais ou tubulos dentinarios estarem envolvidos néo
pressupde que toda polpa ira sucumbir enquanto o canal principal nao estiver
seriamente comprometido. Desta forma, fica-se ciaro neste estudo, que a polpa
permanece vital enquanto o forame apical ndo estiver envolvido.

Kipioti et af (1984) estudando a microflora periodontal e endoddntica de 6
dentes necrosados, com coroas intactas, sem lesfes periapicais e com bolsas
periodontais profundas, demonstraram que a microbiota de canais radiculares era
similar aguela encontrada na adjacéncia das bolsas periodontais. Os organismos
mais frequentemente isolados em ambos os locais foram Porphyromonas gingivalis,
Prevoteila intermedia, Peptostreptococcus spp, Capnocytophaga spp, Actinomyces
spp e Streptococcus spp. Os autores enfatizaram que a boisa periodontal era a
possivel fonte de infecgdo dos canais radiculares.

Kurihara ef al. (1995) estudaram a microbiota dos canais radiculares de
dentes necrosados e sem carie aparente e de bolsas periodontats de 5 pacientes.Os
autores enconfraram mais microrganismos nas bolsas periodontais que nos canais
radiculares, sendo que a microbiota das bolsas periodontais consistia principalmente
por bacilos e cocos. Espiroquetas foram encontradas apenas nas bolsas
pericdontais. As espécies bacterianas mais encontradas nos canais radiculares

foram Pepfostreptococcus e Streptococcus (cocos Gram-positivos) e Actinomyces €
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Rothia (bacilos Gram-positivos). As bactérias mais encontradas nas bolsas
periodontais foram bastonetes anaerobios facultativos e obrigatérios (Gram-
negativos e positivos), Campylobacter spp, Fusobacterium spp, Pepfostreptococcus
productus e Peptostrepfococcus spp, Porphyromonas gingivalis, Streptococcus
mutans e spp. Rupf et al. (2000} estudaram os perfis dos patdgenos periodontais
nas doencas pulpar e periodontal associadas e encontraram perfis comparaveis
exceto no grupo da periodontite progressiva do adulto.

De acordo com Dahlén (2002), ndo houve ainda uma caracterizagao
especifica da microbiota da lesdo endo-periodontal. As bactérias associadas a ela
sdo similares as encontradas nas lesdes endoddnticas e periodontais isoladas. O
autor sugere que o padréo bacteriano possivelmente seja Unico, uma vez que ha
similaridade na microbiota das lesdes endoddnticas e periodontais,

Berber (2009) avaliou a microbiota primaria, ap6s preparo quimico-mecanico
e medicacdo intra canal endoddntica e periodontal de 40 pacientes que
apresentavam dentes 'com necrose pulpar, lesdo periapical e bolsas periodontais
maiores que 6 mm { média 7mm} com idades variando entre 30 e 72 anos, sendo
que 19 deles pertenciam ao género masculinc e 21 deles ao género feminino. Todos
os 40 dentes avaliados apresentavam-se com mobilidade dental. As respostas aos
testes de percussdo vertical e palpagéo periapical demonstraram-se positivas em
65% e 47 5% dos casos, respectivamente. Apenas 3/40 apresentavam-se com dor
espontanea e 2/40 com tumefacio inflamatéria intraoral que drenavam pela bolsa
periodontal associada. Alguns dos pacientes apresentaram sensibilidade pos-
operatoria entre as sessdes de atendimento (6/40) que foram controladas com ¢ uso
de analgésicos. Destes pacientes, 2 pertenciam ao grupo sem medicag¢do intracanal,
2 ac grupo da clorexidina gel 2% + hidroxido de calcio, 1 ao grupo da 1 clorexidina
gel 2 % e 1 ao grupo do scro fisioidgico + hidroxido de calcio. As espécies
bacterianas mais frequentemente encontradas nos casos avaliados de canais
radiculares infectados e bolsa periodontali antes da Instrumentagdo foram
respectivamente: Prevofella intermedia/nigrescens/tannerae e Fusobacterium
nucieatum (ambos com 45%), Gemella morbillorum (40%), Parvimonas micra €
Streptococcus oralis (ambos com 32,5%) e Porphyromonas gingivalis e Gemella
morbillorum isolados em 50% dos casos, Prevolella intermedia/nigrescens/tannerae
e Gemella haemolysans em 45%, Fusobacterium nucleatum, Actinomyces meyeri e

Streptococcus  constellatus em 40% das bolsas periodontais avaliadas.Os
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microrganismos mais frequentemente isolados em ambos os locais do mesmo dente
(bolsa periodontal e canal radiculary foram:  Prevotella  intermedia
/migrescensftannerae (32,5%) e Fusobacterium nucleaturmn {27,5%) .ApGs o preparo
quimico-mecanicc dos canais radiculares a microbiota presente nos canais
radiculares e bolsas periodontais foram respectivamente: poucas espécies
microbiolégicas{Micrococcus varians/roseus ,Gemella haemolysans,,P
intermedia/nigrescens/tannerae, Propionibacterium  propionicum, Streptococcus
salivarius ) e Parvimonas micra (62,5%), Fusobacterium nucleatum (50%), seguida
pela Prevofella interredia/nigrescens/ tannerae {32,5%) e Actinomyces meyeri
(27,5%). Nenhum microrganismo esteve presente concomitantemente na bolsa
periodontal € no canai radicular logo apos a instrumentacdo endoddntica.

Qutra analise de Berber (2009) foi a avaliagdo da microbiota presente nos
canais radiculares e bolsas periodontais logo apds remoe¢aoc da medicagao intracanal
Diferentémente das outras coletas, os 10 casos do grupo controle, ou seja, aqueles
que o soro fisioldgico foi deixado no interior dos canais radiculares nos periodos de 7
e 14 dias ndo foram contabilizados. Os microrganismos mais frequentemente
encontrados apos o uso de uma medicagdo intracanal nos canais radiculares foram:
Actinomyces naeslundii (27,5%) e Propionibacterium propionicum € nas bolsas
periodontais foi Fusobacterium nucleatum em 55% dos casos. A Gemella
morbillorum  foi  isolada em 50% dos casos, enquanto a Prevotella
intermedia/nigrescens/fannerae em 37,5% e o Actinomyces meyeri em 32,5%.
Nenhum microrganismo esteve presente concomitantemenie na bolsa periodontal e

no canal radicular logo apbds a remogao de medicagao intracanai.
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2.7. TRATAMENTO E PROGNOSTICO

A interrelagao diagnostica entre a endodontia e a periodontia é de
fundamental importancia. Ao se identificar a origem de uma lesdo periodontal,
endoddntica ou combinada, a terapéutica devera ser aplicada de acorde com sua
etiologia, propiciando desta forma, uma melhor reparagdo dos tecidos
comprometidos (Lindhe ef al., 1999: Borba ef a/., 2002).

Para haver sucesso na resolugdo de uma lesdo endoddntica-periodontal é
fundamental que, previamente ao estabelecimento do diagnostico e do plano de
tratamento, o ctrurgiae-dentista conheca a anatomia dos tecidos envolvidos, as vias
de comunicacdo entre eles e 0s eventos etiopatogénicos associados ac mesmo.

O tratamento e o prognésticc dependem primeiramente do diagnoéstico da
doenga endoddntica e/ou periodontal. Os fatores principais a considerar séo:
vitalidade da polpa e o tipo e extensao do defeito periodontal. Os diagnasticos da
doenga endodéntica e pericdontal iscladas ndo apresentam geralmente nenhuma
dificuldade clinica. Na doenc¢a endoddntica a pelpa é contaminada e ndo vital. Na
doenga periodontal a polpa é vital e positiva ao teste. Entretanto, a doenca
endoddntica com participagéo pericdontal secundaria, a doenga periodontal com
participacdo endodéntica secundaria, ou as doengas combinadas endoddntica e
pericdontal s&o clinicamente e radiograficamente muito simifares,

Um diagnéstico 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 prognostico o mais favoravel possivel.
O problema que o clinico encara ac tratar lesfes endodénticas —periodontais &
avaliar a extensdo da doenga € decidir se a causa primaria € pulpar ou periodontal.
Apenas realizando um exame cuidadoso o operador podera julgar o prognéstico e o
plano de tratamento (Sclomon ef al, 1995). Quando estas lesfGes estiverem
totalmente isoladas umas das outras, elas serdo tratadas convencionalmente, de
acordo com a origem endodGntica ou periodontal. No entanto, quando as lesdes se
comunicam, nao se sabe, exatamente, qual a sequéncia ideal de tratamento.
Espera-se a parte da lesdo sustentada pela infecgdo do canal radicular se resolva
depois do tratamento endodOntico apropriado, e, a outra parte, causada pela
infecco periodontal, seja resolvida apds a terapia periodontal. Na literatura ha

sugestdes de que o tratamento, nestes casos, deva ser iniciado pela origem pulpar
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(Bergenholtz, Hasselgren, 2005). Esta sequéncia terapéutica permitiria a
cicatrizagao dos tecidos periapicais e evitaria a remog¢do de tecido viavel
(desmineralizado) por meio da instrumentacio periodontal.

Janson ef al. (1993), e Ehnevid et al. {1993) concluiram que a infecgdo
endodéntica sem tratamento por um longo periodo de tempo, pode resultar em um
retardo da cicatrizacao periodontal, mesmo que o fratamento periodontat ja tenha
sido instituido. Por iséo, o tratamento deve ser bem coordenado, incluindo as
terapias endoddntica 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 doenca devem ser tratados de maneira
concomitante , om 0 prognoéstice dependente da remogdo dos fatores etioldgicos
individuais e prevenc¢do de quaisquer fatores adicionais que passam causar impacto
no respectivo processo de doenga (Beik & Gutmann, 1990).

A maioria dos autores concorda gque ambas as formas de tratamento
(endoddntico e periodontal), de maneira integrada, sdo essenciais para o sucesso do
tratamento das lesdes. endo-periodontais combinadas (Seltzer ef al., 1963; Belk &
Gutmann, 1990; Ehnevid, 1993; Anand & Nandakumar, 2005), e também a Unica
forma de manter com salde os dentes envolvidos. O tratamento combinado melhora
a capacidade regenerativa dos tecidos envolvidos, eliminando de maneira mais
eficaz os microorganismos e possibilitando um prognostico mais favoravel (Aimeida
et al., 1999).

Nas lesdes combinadas, a sequéncia classica sugerida seria a realizag&o do
tratamento endoddéntico, tratamente basico periocdontal, sequido de um periodo de
observacio, atraves do qual a extenséo da cura da area do periodonto possa ser
determinada, para finaimente efetuar o tratamento periodontal definitivo. Essa
seqliéncia visa inicialmente uma melhora das condi¢cbes periodontais € uma
orientagao para as medidas de higienizagac dos dentes para o posterior tratamento
periodontal {Lindhe et al., 1999; Toledo & Rosetti, 2003).

Toledo & Rosetti, em 2005, sugerem uma sequéncia para o tratamento dos
envolvimentos periodontais/endodénticos “verdadeiros”, considerando os fatores
primarios do seu aparecimento. A sequéncia seria: neutralizacdo do conteudo

toxico/necrotico do canal radicular; raspagem supra-gengival, selamento provisério
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do canal radicular, raspagem sub-gengival, complementacdo do tratamento
periodontal, tratamento endoddntico definitivo.

No caso da les&c primariamente periodental, alteragao 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 liberagao quimica local
apos o selamento provisorio do canal radicular.

Ha um consenso de que o tratamento endoddntico deve ser realizado primeiro
{(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). Sem o continuo estimulo irritante de
uma polpa necrotica vindo do forame apical, deltas apicais, canais laterais, e canais
na furca, a lesdo permanece primariamente como um problema de controle
periodontal (Bloml&f et al., 1988).

A lesdc endoddntica deve ser tratada com um preparo biomecdénico que vise
a remogédoc e neutralizagdo progressiva, no sentido coroa/apice do contelido séptico
e toxico do sistema de canais radiculares (Leonardo & Leal, 1998). O selamento
temporario do canal com uma pasta a base de hidroxido de calcio (Heithersay, 1975;
Solomon et al., 1995; Toledoe & Rosetti, 2005} seria um complemento da desinfecgéo
do sistema de canais radiculares, modificando 0 meio e tornando-o improprio ao
desenvolvimento bacterniano, enquante permite uma avaliagao do tratamento
instituido, até que ocorra a reparag¢ao periodontal desejada (Toledo & Rosetti, 2005).

Estudos tém mostrado que 0s medicamentos podem influenciar a cicatrizacao
marginal e o reparo, e que os canais devem ser selados com uma combinacdo de
guta-percha inerte e cimento antes que o cemento seja removido (Blomléf ef al.,
1988).

O uso intracanal de hidroxide de calcio tem sido defendido como um
medicamento por inumeras razées e seu uso pode ser indicado na doenga pulpo-
periodontal (Heithersay, 1975; Solomon et al, 1995), pois sua acdo inibe a
contaminagao periodohtal dos canais instrumentados via canais de comunicagao
patentes (Solomon et al, 1995). O hidroxido de calcio tem tido um papel
importantissimo na terapia endodontica 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 alcalinizagao

do meio, o que encoraja ¢ reparc e a calcifica¢ao ativa. O pH alcalino nao apenas
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neutraliza ¢ 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
reabsorgéo externa, a camada de cemento € perdida em uma porgdo da superficie
radicular, 0 que permite uma comunicagado através dos tubulos dentinarios entre o
canal radicular e os tecidos periodontais. Foi provado que o coeficiente de
dissociagéo do hidréxido de célcio permite uma liberagéo lenta € controlada de
ambos 0s ions calcio e hidroxila, que podem se difundir através dos tubulos
dentinarios. Tronstad ef af. (1981), demonstraram que dentes com necrose pulpar
ndo fratados endodonticamente, tinham um pH de 6.0 a 7.4 na dentina pulpar e
ligamento periodontal, ao passo que, apos a colocacdo de hidroxido de calcio
intracanal, o dente mostrava um pH na dentina periférica de 7.4 a 9.6. Os autores
sugerem que o hidroxido de calcio pode ter outras agdes, como por exemplo,
interromper a reabsorgao radicular inflamatoria e estimular a cura.

Berber (2009), avaliando a Microbiota presente nos canais radiculares e
bolsas periodontais imediatamente apls o preparo quimico-mecdnico dos canais
radiculares, conclui que dos 40 casos avaliados, poucas espécies microbiolégicas
foram encontradas no canal radicular imediatamente apds o preparo quimico-
mecanico.Os microrganismos mais frequentemente encontrados em bolsas
periodontais imediatamente apds o preparo quimico-mecanico do canal radicular
foram: Parvimonas micra (62,5%), Fusobacterium nucleatum (50%), seguida pela
Prevotella intermedia/nigrescens/ tannerae (32,5%) ¢ Actinomyces meyeri (27,5%).
Nas bolsas periodontais e canais radiculares conjuntamente nenhum microrganismo
esteve  presente  concomitantemente  logoc  apos  a instrumentacao
endodontica.Avaliando a Microbiota presente nos canais radiculares e bolsas
periodontais logo apds remocgdo da medicagdo intracanal ,08 microrganismos mais
frequentemente encontrados apés ¢ usc de uma medicagado intracanal foram:
Actinomyces naeslundii (27,5%) e Propionibacterium propionicum (27,.5%) .0
microrganismo mais frequentemente encontrado nas bolsas periodontais avaliadas
logo apods a remogdo da medicagdo intracanal foi o Fusobacterium nucleatum em
55% dos casos. A Gemella morbiliorum foi isolada em 50% dos casos, enquanto a
Prevotella intermedia/nigrescens/tannerae em 37,.5% e o Actinomyces meyeri em
32.5%. Nenhum microrganismo esteve presente concomitantemente na boisa

periodontal € no canal radicular logo apos a remog¢ao de medicacgao intracanal.
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Lindhe et al. (1999) sugere que a substituicdo de um dente com envolvimento
de furca por um implante osseocintegrado deve ser considerada com extrema
cautela, e apenas se o implante for melhcrar o prognostico do plano de tratamento
como um todo.

Como uma alternativa para o tratamento dos casos de envolvimento mais
severo, para prevenir maior destruicdo periodontal nos dentes multirradiculares,
pode ser necessario remover alguma raiz. Como esse tratamento ira envolver
tratamento endodéntico e cirurgia periodontal, o operador deve considerar alguns
fatores antes da ressecg@o radicular, como: (1) o dente deve ser um membro
funcional da denticdo; (2) deve ser possivel prover o tratamento endoddntico com
bom prognédstico, (3) as raizes devem estar separadas por certa quantidade de 0ss0
inter-radicular para que a remogdc de uma raiz ndc danifiqgue as raizes
remanescentes; (4) deve haver estrutura dental remanescente suficiente para
permitir que o dente seja restaurado, e assegurar a correta higienizagac pelo
paciente; (5) o paciente deve ser um candidato adequado para o procedimento
cirurgico, e ser capaz de manter um alto padrdo de higiene na area selecionada
(Carrote, 2004). Um dente que requer resseccado radicular ira necessitar de
tratamento do canal radicular, A cirurgia deve ser planejada cuidadosamente,
particularmente com respeitc a seqliéncia do tratamento. ldealmente, segundo
Carrote (2004), o denie deve ter seu canal obturado antes da cirurgia, exceto pela
raiz a ser removida. Esta deve ter a polpa extirpada e seus 3mm coronarios
alargados e restaurados com material permanente, para evitar que isto tenha que
ser feito durante a cirurgia devido as dificuldades de acessc e contaminagdo com
sangramento.

lLesdes endo-perio combinadas s&o situagdes que podem potencialmente ser
tratadas com regeneragdo tecidual guiada (RTG) em combinagdo com cirurgia
endoddntica. Britain ef al, em 2005, investigaram a aplicagdo da RTG usando
enxerto ésseo e/ou membrana, comparado com debridamento com retalho aberto
apenas, para o tratamento de lesées endo-pério cronicas induzidas. Todos os
dentes foram tratados com cirurgia endoddntica incluindo apicectomia,
retroinstrumentacdo e obturacdo retrograda com agregado trioxido mineral (MTA).
Os autores concluiram que uma melhora significativa nos parametros clinicos pode
ser esperada quando as técnicas de RTG séo usadas no tratamento de lesdes endo-

pério crénicas. Um dado histolégico interessante encontrado mostra que o
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acréscimo de enxerto dsseo antes da colocagdo da membrana n&o trouxe beneficio
adicional quando comparado com o uso da membrana apenas. Porém, o uso da
membrana reabsorvivel pode resultar em uma maior formag&o de tecido conjuntivo e
de osso radicular do que o debridamento com retalho aberto apenas.

Uma vez que o sistema de canais radiculares pode ser considerado um
espago fechado, o prognoéstico para lesdes endoddnticas primarias € bom. Lestes
periodontais sao abertas ao meio oral e devem ser manejadas depois de completado
o tratamentc endoddntico, em Ilesdoes combinadas. Quanto mais crénica ou
duradoura uma leséo endo-pério combinada, mais pobre sera o\ prognéstico. Dentes
com lesBes combinadas que sdo o resultado de uma raiz fraturada ou por variagdes
anatdmicas, tem um prognostico desfavoravel (Christie & Holthuis,1980).

Geralmente, com terapia endodéntica adequada, a cicatrizagdo do
componente endoddntico vai ocorrer € o progndstico dependera da eficacia da
terapia periodontal (Watton & Torabinejad, 1997, Anand & Nandakumar, 2005). Uma
vez que isto tenha sido atingido, pode melhorar significativamente a vida e funcao
dos dentes gue haviam perdido a saude tanto pulpar quanto do aparato periodontal
{Anand & Nandakumar, 2005).

O prognostico e influenciade por varios fatores como a longevidade dos
tratamentos restauradores complementares, a determinacdo da causa primaria da
lesdo, a quantidade de destruicdo tecidual antes do inicio do tratamento, a
sequéncia e a qualidade do tratamento desenvolvido, a capacidade de reparagao do
paciente, bem como a cooperagéo do mesmo e seu controle de placa bacteriana
(Toledo & Rosetti, 2005). De uma forma geral, o prognéstico sera melhor se a
origem da lesdo for exclusivamente endoddntica do que se for exclusivamente
periodontal, e ja as lesbes combinadas, independente da origem, tém um
prognéstico pior. Assim, 0s principais fatores determinantes do resultado do
tratamento seriam, sobre tudo, o prognéstico periodontal e a efetividade dos
procedimentos de controle de placa dos pacientes.

O mais importante & ter sempre em mente que a melhor terapia € aquela em
que a unica meta € o melhor para o paciente (Almeida ef al,, 1999), de forma mais
eficaz, com atuacdo imediata, buscando sempre ¢ conforto e o bem estar e, visando

constantemente a saude geral do paciente
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3. DISCUSSAO

E fato que a polpa e o periodonto estéo inter-relacionados, e um tecido pode
interferir na integridade do outro. Favieri ef al(1999), relataram vérias vias de
comunicacao entre a polpa dental e o periodento, assim como Meng{1999) citou os
canais laterais, 0s canais acessorios e o forame apical como caminhos de
comunicagao entre os tecidos.

Lambert et al., 2000. Langeland et al., 1974, Bender & Seltzer 1972, Bender
et al., 1963 afirmaram que com essa comunicagdo a polpa pode causar danos ao
periodonto, assim como o periodonto pode danificar a polpa. E, por mais que a polpa
seja afetada, enquanto o forame apical ndo for atingido a polpa nao sera
severamente comprometida. A presenca de lesdo periodontal € capaz de expor 0S
canais laterais, interferindo em parte da nutricdo pulpar; com isso ha possibilidade
de ocorrer pequenas areas de necrose e calcificacbes. Soma-se a isto o fato de' a
polpa ter um sofisticado sistema vascular, com sistemas de controle aprimorados
como esfincteres pré-capitares, e um sistema linfatico ativo, ¢ que demonstra a
eficacia de seu sistema vascular, que € a chave para sua adequada fungdo. Tudo
isto comprova que a polpa tem mecanismos que promovem uma significativa
capacidade de sobrevivéncia {Harrington ef al., 2002). Entretanto, € necessario
lembrar que os efeitos de uma vida toda de céries, procedimentos restauradores,
operatérios, doenga periodontal e tratamentos sdo cumulativos. A polpa pode
comegar a perder algumas de suas capacidades de recuperagdo com cada estimulo
deletério adicional. Doenga periodontal, portanto, pode contribuir para a inflamacg3o
pulpar mesmo quando o forame apical ndo esta envolvido. De qualquer maneira,
esses efeitos s40 menos dramaticos que os efeitos comumente vistos das lesées de
origem endoddntica no periodonto (Solomon et al,,1895).

A doenga pulpar que danifica o tecido periodontal pode iniciar um processo de
destruigdo tecidual do apice em direg&o a margem gengival conhecido como pulpite
retrograda (Smiring M, Goldberg M, 1964).

Almeida ef al (1999), Lamberti et al.(2000), Favieri ef a/.(1999), Figueiredo et
al. (2000), Simom et al.(1972), concordaram que o correto diagndstico e a correta
classificacdo das lesées endoperiodontais sdo de fundamental importancia para a
escolha da melhor forma de tratamento. O diagnaéstico pode ser de dificil realizagéo,

principaimente se informag¢des da evolugcdo do quadro ao estiverem acessiveis,
' i s ]
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como radiografias e fichas clinicas. O sucesso do tratamento esta diretamente ligado
ao correto diagnéstico do caso.

A doenga pulpar pode ter um papel significante no inicio, na progressao e na
cicatrizagdo da doenca periodontal, bem como a doenga periodontal pode ser
agente causador da patologia pulpar (Christie et al., 1990).

Figueiredo et al.(2000), Kurthara et a/(1995), Kerebs & Oisen (1990)
verificaram que a microbiota periodontal € a pulpar sao bastante similares. Isso
indica que existe uma infecgao cruzada. Mas o numero de espécies bacterianas que
estdo presentes na bolsa periodontal € muito maior do que o0s das espécies
existentes no canal radicular, ou seja, a flora bacteriana da bolsa periodontal é mais
complexa que a flora do canal.

E sabido que a grande parte dos patdgenos periodontais também séo
patbgenos endoddnticos embora haja poucos estudos relacionando-os a casos que
envolvam ambas as doengas em um unico dente, ou seja, dentes com leséo endo
periodontal.

No canal radicular sdo encontradas poucas espécies bacterianas, sendo as
mais predominantes 0s cocos e 05 bastonetes, enquanto na bolsa os bastonetes e
0s organismos moveis sao a maioria (Kurihara et al., 1995).

Bactérias também sdo encentradas dentro dos tubulos dentinarios e podem
migrar distancias consideraveis no interior deles. Dessa fonma as bacterias tém
capacidade de facilmente recolonizar a superficie radicular ja tratada (Adriens ef al.,
1987). .

Os tlbulos dentinarios podem transportar produtos metabdlicos tdxicos
produzidos durante as doencas pulpares ou periodontais em ambas as diregdes
(Fachin et al., 2002).

Diante da literatura analisada, conclui-se que para um bom diagnéstico o
profissional deve ter em mente as varias formas de comunicagéo entre a polpa e o
periodonto, bem como as interagdes bacterianas das especies que podem habitar
ambos os tecidos. Um diagnostico correto e a eleigdo do melhor tratamento levarao

a resolucdo do caso.
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4. CONCLUSAO

Diante da literatura analisada, conciui-se que o diagnostico correto e a eleicéo
do melhor tratamento das lesdes endodonticas -periodontais levardo a resolugéo do

caso e conseqliente sucesso do tratamento.
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