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RESUMO

A associacéo entre infeccdo endodontica e alteracdes sistémicas tem sido
bastante investigada. Esta revisdo de literatura visa correlacionar a infeccao
endodbntica com doencas sistémicas como diabetes, doenca cardiovascular,
endocardite e osteonecrose. Quando 0s micro-organismos se adentram na polpa,
ocorre a infeccdo pulpar, e se ndo tratada, a infecgdo perirradicular. Os micro-
organismos e mediadores quimicos inflamatérios podem disseminar através do apice
dentario e migrar para outras areas do corpo através da corrente sanguinea. A
contagem de mediadores quimicos e o descontrole glicémico estdo diretamente
ligados a quantidade de focos inflamatérios, sendo capazes de gerar danos em
orgaos, estimularem células osteoclasticas, causarem aumento e perpetuacdo das
lesBes, além da presenca de sintomatologia e exacerbacdes. Pacientes diabéticos e
com doencas cardiovasculares apresentam uma prevaléncia maior de periodontite
apical, do que em individuos sem alteracdes. Marcadores pro-inflamatorios estdo
presentes em infeccfes endodobnticas e nas doencas cardiovasculares. Pacientes
com periodontite apical tém mais chances de desenvolver alguma desordem
coronaria. Individuos com risco de desenvolvimento de endocardite infecciosa, devem
receber cuidados especiais para evitar a disseminacdo de bactérias durante
procedimentos endoddnticos. O tratamento endoddntico favorece o reparo periapical
e diminui o risco de osteonecrose. Uma relacédo direta entre doencas sistémicas e
infeccdo endodoéntica ainda ndo foi comprovada, devido as diferentes metodologias
de estudo. Conclui-se que a anamnese é fundamental para conhecer o historico de
salde do paciente e que mais estudos sdo necessarios para estabelecer uma

associacao entre infeccado endoddéntica e doencas sistémicas.

Palavras-chave: Periodontite periapical. Endodontia. Infeccéo.



ABSTRACT

The association between endodontic infection and systemic alterations has
been extensively investigated. This literature review aims to correlate endodontic
infection with systemic diseases such as diabetes, cardiovascular disease,
endocarditis and osteonecrosis. When microorganisms enter the pulp, pulpal infection
occurs, and if left untreated, the development of periradicular infection.
Microorganisms and inflammatory chemical mediators can spread through the tooth
apex and migrate to other areas of the body via the bloodstream. The count of chemical
mediators and lack of glycemic control are directly linked to the amount of inflammatory
foci, being capable of causing damage to organs, stimulating osteoclastic cells,
causing an increase and perpetuation of lesions, in addition to the presence of
symptoms and exacerbations. Diabetic patients and those with cardiovascular
diseases have a higher prevalence of apical periodontitis than in individuals without
alterations. Pro-inflammatory markers are present in endodontic infections and
cardiovascular diseases. Patients with apical periodontitis are more likely to develop a
coronary disorder. Individuals at risk of developing infective endocarditis should
receive special care to prevent the spread of bacteria during endodontic procedures.
Endodontic treatment favours periapical repair and reduces the risk of osteonecrosis.
A direct relationship between systemic diseases and endodontic infection has not yet
been proven, due to different study methodologies. It is concluded that the anamnesis
is essential to know the patient's health history and that more studies are needed to

establish an association between endodontic infection and systemic diseases.

Keywords: Periapical periodontitis. Endodontics. Infection.
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1 INTRODUCAO

s

A endodontia € a especialidade responsavel por estudar a anatomia e
fisiologia do dente e de suas estruturas internas, além de prevenir patologias neste
sistema e elimina-las quando ja se apresentam instaladas (Segura-Egea et al., 2015).

O numero de estudos em Endodontia cresceu ao longo dos anos, e a sua
correlacdo com as alteracfes sistémicas se tornou mais frequentemente mencionada
(Segura-Egea et al., 2019).

Kakehashi et al. (1965) mostraram que a presenga de micro-organismos no
interior do canal é a principal causa de infeccdes pulpares e periapicais. O processo
de inflamacédo dos tecidos do periapice € chamado de periodontite apical, e € uma
consequéncia de uma infec¢do pulpar nao tratada.

Por ndo haver nenhuma barreira no apice do dente, separando a polpa dos
tecidos periapicais, a disseminacao de bactérias e mediadores quimicos inflamatorios
para a regido periapical pode ocorrer. No intuito de se defender, o hospedeiro cria
uma resposta diante da presenca de bactérias, que gera inflamacao (Saviczki et al.,
2017).

A periodontite apical € uma reacao inflamatdria de carater agudo ou cronico
na regido apical, que tem como um dos fatores etioldgicos a infeccdo por bactérias
que conseguem se adentrar e causar injarias no tecido pulpar (Saviczki et al., 2017).

Algumas condi¢bes locais e sistémicas podem interferir e até mesmo
impedir o processo de reparo periapical tais como a diminuicdo da irrigacao local,
presenca de corpos estranhos ou infecciosos, desnutricdo, estado emocional,
avitaminoses, alteragdes hormonais, idade, dentre outros (Holland et al., 2017).

A inflamacdo é um evento benéfico para nosso corpo em um primeiro
momento. A desvantagem € gque na grande parte das vezes onde a causa nao é
tratada, essa inflamacéo desvia do curso normal, se tornando exacerbada, o que leva
a perda de especificidade e prejudica tecidos que anteriormente se mostrava com
saude, proximos e distantes do local de origem, como por exemplo a alteracao de
doencas sistémicas causadas pela infecgdo na regido bucal (Cintra et al., 2016).

Apesar de ndao ser comprovado uma relacao entre periodontite apical e
doencas sistémicas, € fundamental eliminar a infeccdo com intuito de melhorar a

saude sistémica (Cintra et al., 2018).
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2 PROPOSICAO

O presente estudo tem como objetivo, através de uma reviséo de literatura,

analisar a relacao existente entre infeccdo endododntica e as doencas sistémicas.
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3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 Aspectos do tratamento endoddntico e leséo periapical

O dente apresenta, internamente, estruturas como fibras nervosas e vasos

sanguineos saudaveis, sendo considerado assim, vital (Cintra, 2015).

Uma inflamacéo pulpar pode ser desencadeada por fator quimico, fisico e
bioldgico, sendo responsaveis pela perda da integridade pulpar. Os micro-organismos
sao considerados os principais causadores de afec¢fes pulpares, através das céries,
gue sao desmineralizacdes geradas nos dentes através de liberacdo de acidos pelas
bactérias. Os produtos gerados pelas bactérias podem percorrer pelos tubulos
dentinarios e no inicio ocorre uma pulpite reversivel, inflamacgéo pulpar capaz de se
reverter se a causa for removida. Caso contrario, a pulpite passa a ser irreversivel,
dependendo de um tratamento endodontico, e neste caso, uma biopulpectomia.
Nestes casos a infeccdo esta restrita apenas a parte superficial da polpa dentaria,
sendo importante uma cadeia asséptica rigorosa para que 0 dente ndo seja

contaminado por fatores externos (Siqueira Junior et al., 2011a).

Se o dente ndo for tratado, os micro-organismos podem se multiplicar e
formar biofilmes, evoluindo para necrose tecidual, onde todo o sistema de canais
radiculares ficara contaminado, favorecendo o desenvolvimento de uma leséo
perirradicular. As lesdes perirradiculares sdo reabsor¢cdes do osso que circunda 0s
tecidos periapicais. O tratamento endodontico deve ser realizado reduzindo
significativamente a quantidade de micro-organismos do interior do canal (Siqueira
Junior et al., 2011b).

Quando a necrose pulpar acontece, as bactérias presentes, juntamente
com suas toxinas e agentes imunolégicos, entram em contato com as areas
perirradiculares desencadeando inflamacé&o no 4pice do dente contaminado gerando
periodontite apical (Segura-Egea et al., 2019). Os micro-organismos sé&o capazes de
gerar ou perpetuar a atividade osteoclastica e reabsorcéo do 0sso através do forame
apical (Alrahabi e Ghabbani, 2018).
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Microrganismos no interior dos canais podem resistir ao tratamento
endodontico, permanecendo protegidos da instrumentacéo/ irrigagdo/ medicacao
intracanal em locais inatingiveis pelos mesmos, tais como ramificacdes dos canais
radiculares, istmos e no interior dos tubulos dentinarios. Outra causa de contaminacgao

dos canais € através da microinfiltragdo coronaria (Pinheiro et al., 2003).

Juntamente com a agdo mecanica dos instrumentos, utiliza-se uma
substancia quimica auxiliar para promover a remocédo de sujidades, restos pulpares

ou necroticos, medicacéao intracanal entre outros (Gomes et al., 2013).

Dentre estas substancias podemos citar o hipoclorito de sédio nas suas
diversas concentracdes, digluconato de clorexidina 2%, EDTA 17%, acido citrico e

solucéo de acido fosférico a 37% (Gomes et al., 2013).

A clorexidina é uma base que atua sobre as bactérias Gram-positivas e
Gram-negativas, anaerobios facultativos e estrito, alguns virus e em fungos, como por
exemplo, Candida. A clorexidina, além de eficaz, € muito versatil. Pode ser utilizada
em todas as etapas do tratamento, como por exemplo na desinfeccdo do lencol de
borracha ou cones de guta percha e pecas protéticas, durante a o preparo dos canais,
e como medicac¢do intracanal, isolada ou associada ao hidréxido de calcio. Para fins
endodonticos, a clorexidina pode ser utilizada na forma liquida ou em gel. O gel de
natrosol, sendo solUvel em agua, favorece a remocédo da clorexidina do interior dos

canais (Gomes et al., 2013).

Sdo caracteristicas da clorexidina sua acdo antimicrobiana,
biocompatibilidade, lubrificagéo (principalmente na forma gel, pois facilita o trabalho
da lima nas paredes do canal, além de diminuir o risco de fraturas do instrumento),
acao reologica (responsavel por manter os detritos em suspensao), efeito residual,
inibicdo de metaloproteinases, nenhum poder de manchamento de tecidos, inodoro,
substantividade relatada na literatura de até 12 semanas apds o procedimento
(liberacéo lenta no interior do canal sendo capaz de manter atividade por um tempo

maior) (Gomes et al., 2013).

As indicacbes mais frequentes para o uso da clorexidina durante um
tratamento endodontico sdo nos casos de dentes com apice incompleto (em que o

forame se encontra com diametro aumentado), nas reabsorcbes dentarias e
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perfuracdes da raiz. Isto se deve a sua caracteristica de menor citotoxicidade aos
tecidos periapicais quando em contado, ou NOS casos em que 0 paciente apresenta

alergia as demais solucdes utilizadas (Gomes et al., 2013).

Estudos descrevem como desvantagem da clorexidina a ndo dissolucao
tecidual por n&o causar uma necrose tecidual superficial e ndo paralisar sangramento
dos tecidos pulpares, cessando 0 sangramento apenas quando a polpa for removida

em sua totalidade (Gomes et al., 2013).

O hipoclorito de sodio (NaOCI) é considerado um composto halogenado.
Apresenta excelente atividade antimicrobiana, baixa tenséo superficial (sendo capaz
de se difundir por espacos onde ndo foi possivel atingir com a instrumentacao),
promove clareamento, possui capacidade proteolitica e € capaz de dissolver matéria
organica (sendo potencializado de acordo com a temperatura e concentracdo) e
neutralizar restos necroticos, sendo também desodorizante (Abuhaimed e Neel,
2017).

Como desvantagens do NaOCIl, podemos citar o fato de ndo ser
biocompativel aos tecidos periapicais; e que quanto maior a sua concentragao, maior

sua citotoxicidade (Pretel et al., 2011).

Muitas vezes, na pratica clinica, pode ser necessario lancar mao de
medicacfes intracanais, com intuito de postergar a obturacdo do canal devido a
presenca de dor de origem periapical, exsudato, apices abertos e falta de tempo
(Gomes et al., 2013).

Apés todo procedimento endoddntico é importante impedir nova infeccéo
dos canais que se encontram limpos. Sendo assim, a restauracdo permanente do

dente que foi tratado € imprescindivel (Gomes et al., 2013).

Durante uma periodontite apical cronica as lesfes apicais podem ficar
perenes por longo tempo, e aumentar a reabsorcdo 0ssea (Alrahabi e Ghabbani,
2018). O aumento dos mediadores quimicos € capaz de potencializar os efeitos do
processo inflamatério apical, aumentando automaticamente o comprometimento de

doencas autoimunes como artrite reumatoide e psoriase (Samuel et al., 2018).
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Inimeros mediadores inflamatdrios estéo presentes na lesao periapical. As
células séo capazes de produzir substancias pré e anti-inflamatérias no intuito de
paralisar atividades dos agentes patogénicos. Quimiotaxia € o nome do processo que

atrai os mediadores quimicos da inflamacao para local afetado (Cintra et al., 2016).

A ocorréncia de células anti-inflamatorias e pro-inflamatorias além do que
seria considerado normal pode causar um desequilibrio da saude sistémica (Cintra et
al., 2014; Samuel et al., 2018).

Cintra et al. (2016) relatam que os niveis de mediadores quimicos podem
estar alterados em pacientes que contém apenas um foco de periodontite apical mas
em pacientes onde ha 4 focos ou mais, ocorre um aumento significativo dos niveis de
células inflamatorias, tais como IL-6, IL-17, IL-23 e TNF-a. O aumento de IL-17 e IL-

23 esta intimamente ligado as doengas auto imunes.

A presenca de periodontite apical pode caracterizar um risco aumentado
de manifestacdes de doencas autoimunes (Cintra et al., 2016; Samuel et al., 2018). A
periodontite apical em 2 dentes ou mais pode alterar vias que comprometem o estado
sistémico (Cintra et al.,, 2016). Quanto maior o numero de focos de infeccdo
endodontica, maior os niveis de mediadores inflamatorios e citocinas (Cintra et al.,
2016; Samuel et al., 2018).

Células conhecidas como T auxiliares (Th), quando ativadas, secretam
citocinas como TNF-a e IFN-g, que séo capazes de estimular células osteoclasticas e
leucdcitos polimorfonucleares. Células Th1l7 liberam IL-17 e IL-23. As citocinas Thl e
Th17 sao consideradas pré-inflamatérias por estimular a reabsorcdo 6ssea (Cintra et
al., 2016).

A IL-17 é uma citocina pro-inflamatoria que desencadeia respostas cronicas
como angiogénese e recrutamento de outras células, progredindo a lesdo periapical.
Por estimular aparecimento de neutrofilos, pode gerar exacerbacdo de processos

cronicos, tanto locais quanto sistémicos (Cintra et al., 2014).

A IL-6 é secretada por células T e por macréfago atuando como uma
citocina proé-inflamatoria e anti-inflamatéria (Zhang et al., 2016). Esta presente nas

fases agudas e também na diferenciacdo de macréfagos (Alrahabi e Ghabbani, 2018).
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O IFN-g é responsavel por ativar leucdcitos (T e B) e macrofagos, além de

potencializar acao osteoclastica (Cintra et al., 2016).

Proteinas consideradas degradantes (colagenase ou proteinases) pode
perpetuar a inflamacéo pois promovem diferenciacédo de macréfagos em osteoclastos
(Alrahabi e Ghabbani, 2018).

Quando ha multiplas lesdes periapicais, por ser uma condicdo
majoritariamente crénica, ocorre elevacao de niveis de linfécitos e TNF-a (Samuel et
al., 2018).

O TNF-a é secretado por linfocitos, mondcitos e macréfagos, sendo sua
liberacdo favorecida pelos lipopolissacarideos, presentes em bactérias gram-
negativas (Brito et al., 2012).

Nos estudos de Brito et al. (2012) foram detectados IFN-g, TNF-a, IL-1b,
IL-17, IL-10 nas amostras iniciais coletadas dos canais radiculares. Quando realizou
a desinfeccdo do canal, somente IFN-g, IL-1b foi reduzido a niveis significantes,

enguanto as demais citocinas se mantiveram constantes.

A IL-10 é uma citocina anti-inflamatdria e imunossupressora produzida por
linfocito T e B, célula dendriticas, eosinofilos e neutrofilos. E capaz de impedir a

sintese de outras citocinas (Brito et al., 2012).

Outros autores relatam detecc¢édo de IL-1b em niveis ndo significativos nos
dentes que apresentam lesdo periapical, quando comparado com dentes normais
(Brito et al., 2012).

As citocinas presentes em uma infeccdo endodontica, pode ser
disseminada para diversas partes do corpo através da corrente sanguinea, podendo

gerar ou perpetuar doencas sistémicas (Segura-Egea et al., 2015).
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3.2 Bacteremia

Vérios estudos visam encontrar uma associacdo entre alteracfes
sistémicas e periodontite apical, sendo que variagcbes no estado imunolégico do

paciente podem limitar o reparo (Cintra et al., 2018).

Durante a instrumentacao do canal radicular pode ocorrer extravasamento
de restos de tecido pulpar ou necrosado, de bactérias e seus subprodutos através do
forame, canais laterais e acessorios. Este processo de extrusdo pode levar detritos
contaminados para além do apice, desencadeando uma resposta periapical local. A
reacdo inflamatoria periapical depende da quantidade de debris extruidos (fator
quantitativo), suas caracteristicas e viruléncia (fator qualitativo). A extruséo de debris
varia de acordo com a técnica de instrumentacdo dos canais radiculares. Técnicas
gue atenuam a extrusao de detritos para os tecidos periapicais podem favorecer a

diminuicdo de dor pds-operatéria (Cabreira et al., 2019).

Autores relatam que a instrumentacao reciprocante pode gerar extrusao de
debris (Topcuoglu et al., 2016; Holland et al., 2017), enquanto outros observaram que
instrumentacdo rotatdria convencional causa maior extrusdo de debris do que a
reciprocante (Silva et al., 2016). Também ha estudos demonstrando nao existe
diferenca entre estes dois tipos de movimento (Cabreira et al., 2019; Kirchhoff et al.,
2015).

Quanto as técnicas de instrumentacdao, mais estudos sdo fundamentais,
para ampliar o conhecimento sobre a relacdo com extrusao de fragmentos. Os meios
utilizados para simular os tecidos periapicais em laboratério ndo reproduzem na sua
totalidade suas caracteristicas de resisténcia. Sendo que a quantidade de debris

extruidos in vitro pode ser menor que clinicamente (Cabreira et al., 2019).

Ainda sdo escassos 0s estudos que estudam a bacteremia apdés a
intervencao endodontica. Entretanto a instrumentacéo além do forame apical pode ser
determinante para que isso ocorra. A bacteremia pode aumentar o risco de
desenvolvimento de endocardite infecciosa em pacientes que apresentam condi¢des

valvulares predisponentes (Reis et al., 2016).
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Um estudo foi realizado com uma amostra de 26 canais (dentes
unirradiculares), divididas em dois grupos. Treze canais foram instrumentados em 2
mm além do forame apical, e no outro grupo a instrumentacao se limitou ao interior do
canal, ficando 1 mm aquém do forame apical. No momento da instrumentacéo, e nos
10 minutos apos o tratamento, foi realizado a coleta de sangue. Foram encontrados
micro-organismos anaerébicos em todas as amostras. Em 07 amostras do grupo em
que houve instrumentacdo além do forame foram encontrados Propionibacterium
acnes, Peptostreptococcus prevotii, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia
e Saccharomyces cerevisiae. Em 4 amostras do segundo grupo foram encontrados
Prevotella intermedia, Actinomyces israelii, Streptococcus intermedius e
Streptococcus sanguis. Os autores concluiram que micro-organismos presentes no
interior do canal e no momento da coleta sanguinea tinham perfis semelhantes,
sugerindo que as bactérias presentes na corrente circulatoria tiveram origem no canal
radicular (Debelian et al., 1995).

Procedimentos dentro da Odontologia sdo capazes de gerar bacteremia,
no qual bactérias da cavidade oral chegam em outras areas do corpo, através da
corrente circulatoria. Estes micro-organismos que eventualmente estardo circulando
na corrente sanguinea ndo irdo necessariamente levar a alguma enfermidade.
Geralmente é caracterizada por ser uma bacteremia transitéria, pois o organismo
consegue elimina-los através do reticulo endotelial. O problema se encontra quando
estas bactérias circulantes se deparam com situacBes propicias para seu
desenvolvimento, o0 que comumente € uma desvantagem em pacientes
imunocomprometidos, podendo acarretar problemas como endocardite infecciosas,

miocardica, infartos, entre outros (Debelian et al., 1995).

Frente a estes dados, surgiram questdes importantes que visam analisar
se a presenca de necrose e inflamacdo periapical pode causar algum
comprometimento do estado de saude geral do paciente (Segura-Egea et al., 2019).

Micro-organismos presentes na cavidade oral podem levar ao
desenvolvimento de manifestacdes sistémicas, como por exemplo septicemia, otite,
meningite, pneumonia, osteomielite (Cardinal et al., 2013), diabetes, doencas
cardiovasculares, tabagismo, osteoporose, coagulopatias herdadas, peso baixo ao

nascimento (Segura-Egea et al., 2019).
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A relacdo entre alteragbes sistémicas e resultados dos tratamentos
endoddnticos € um fator importante no prognéstico da intervencdo endodéntica
(Aminoshariae et al., 2017). Diabetes mellitus interfere no reparo apical (Lima et al.,
2013; Fouad e Burleson, 2003), assim como a hipertensao, sendo relacionadas com
a diminuicdo de sobrevida de dentes endodonticamente tratados (Aminoshariae et al.,
2017).

Um crescente numero de estudos tem mostrado uma relacdo entre
patologias periodontais crénicas e doencas respiratéria, cardiaca coronariana,
acidente vascular cerebral, baixo peso ao nascer e prematuridade (Cardinal et al.,
2013), infarto agudo do miocérdio, osteoporose em mulheres na p6s-menopausa, bem
como associacdes entre infeccdo periapical e doencas sistémicas como diabetes

mellitus, tabagismo, doencas cardiacas, entre outras (Segura-Egea et al., 2015).

Mais estudos sdo necessarios para entender melhor cada mecanismo e
como alteragdes sistémicas interferem no reparo periapical e vice versa (Cintra et al.,
2018).

3.3 Infeccéo focal

A correlacao entre periodontite apical e as alteracdes sistémicas tem sido
um assunto que ganhou destaque nos estudos recentemente, mas ndo é
exclusivamente um tema atual, visto que isso era discutido nos estudos sobre infeccéo

focal (Segura-Egea et al., 2019).

Baseando-se na teoria da infeccdo focal, estudos recentes foram
desenvolvidos procurando investigar se a infec¢éo local poderia disseminar-se para
outros sitios, gerando alteracdo no estado de saude geral (Saviczki et al., 2017).

Cada informacao é importante para que possa esclarecer qual a verdadeira
relacdo entre as alteracBes sistémicas e periodontite apical, e assim salientar a
importancia do tratamento endodontico ndo sé como terapia local mas também para

evitar, prevenir e contribuir para saude geral (Cintra et al., 2018).
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Zhang et al. (2016) investigaram se a periodontite apical poderia causar
alteragcbes em 0Orgdos. A periodontite apical foi induzida em 36 ratos. Niveis de
proteina C reativa, IL-2 e IL-6 foram medidos em tempos diferentes. Arco aértico,
miocardio, figado e baco foram analisadas histologicamente. Os resultados
apresentaram niveis elevados de CRP, IL-2 e IL-6 em todos os tempos em que foram
medidos apds a exposi¢do pulpar. Quanto a andlise do histopatolégico, alteracbes
irreversiveis foram encontradas apenas no figado. Diante de tantas alteracfes de
resposta imunoldgica e injurias aos 6rgaos constata-se efeitos deletérios para a saude

geral em pacientes portadores de periodontite apical.

A manutencdo da saude dos tecidos é essencial para que o dente
mantenha sua funcéo normal (Holland et al., 2017), no entanto a presenca de doencas
crobnicas € capaz de interferir no sistema imunologico do paciente e

consequentemente no reparo apical (Holland et al., 2017).

3.4 Diabetes mellitus

O diabetes mellitus é uma desordem que tem como principal caracteristica
a hiperglicemia, pois o0 metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas sofrem

alteracdes devido ao disturbio da secrecao de insulina (Segura-Egea et al., 2015).

O diabetes mellitus induz alteracBes das células do sistema imunolégico
limitando o reparo, pois a diminui¢do do fluxo sanguineo faz com que o tecido seja
menos oxigenado e receba uma menor quantidade de nutrientes, predispondo

determinadas areas a infeccdo crbnica (Segura-Egea et al., 2015).

A presenca de uma inflamacéo, ainda que local, como a periodontite apical
pode ter um impacto significativo em condi¢cfes sistémicas, como é o exemplo do
diabetes, que é capaz de alterar as taxas de glicose, aumentando-as (Schulze et al.,
2007).

O aumento da glicemia pode levar a alteracdes sistémicas, tais como
distarbios e danos de varios 6rgéos, sendo relatado em estudos até mesmo faléncia
(Holland et al., 2017).
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Infecgcbes com causas endodoOnticas ou periodontais podem alterar a
glicemia e causar descontrole, principalmente em pacientes que ja sdo diabéticos
(Holland et al., 2017). Tanto a infeccdo endodontica quanto a infeccdo periodontal

podem acentuar fatores que levam ao aparecimento do diabetes (Cintra et al., 2017).

Individuos que sao diabéticos apresentam em média de 3,3 focos de
periodontite apical, enquanto individuos normoglicémicos apresentam 2,7 focos de

periodontite apical (Marotta et al., 2012).

A presenca de infeccdo pode causar ndo somente aumento da glicemia,
como também neutrofilos, linfécitos, IL-17, e niveis de HbAlc, creatina, triglicerideos
e colesterol, cujo valores em pacientes diabéticos ja sdo acentuados (Holland et al.,
2017).

A presenca de inflamacdo faz com que ocorra niveis elevados de
interleucina e fator de necrose tumoral alfa, que alteram o controle glicémico

(Aminoshariae et al., 2017).

Em um estudo transversal relacionado ao diabetes mellitus realizado com
30 individuos diabéticos e 30 individuos normais teve como resultado uma presenca
maior de periodontite apical em individuos diabéticos. Ndo h& diferencga significativa
sobre periodontite apical em dentes que ja possuiam tratamento endoddntico quando
se trata de pacientes diabéticos e normais, assim como também ndo ha diferenca
entre o numero de dente tratado por individuo. O diabetes pode atuar como
modificador da periodontite apical, sendo que individuos que tem diabetes sdo mais
favoraveis ao desenvolvimento desta doenca. Entretanto, ndo se pode afirmar que
diabetes possa influir no reparo apos tratamento endoddntico, pois os dentes tratados
nao tiveram maior quantidade de periodontite apical quando comparados ao grupo de

individuos normais (Marotta et al., 2012).

Quando se compara niveis de mediadores quimicos inflamatérios em
individuos sem nenhum foco infeccioso e individuos que apresentam periodontite
apical, ttm-se um numero aumentado de marcadores inflamatérios onde héa focos de
infec¢@o, como por exemplo TNF alfa, IL-2, IL-6, IL-17, IL-23 e também contribuindo

para aumento de linfocitos e leucdcitos (Cintra et al., 2016; Samuel et al., 2018).
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E de extrema importancia prevenir periodontite apical em gravidas afim de
evitar problemas maiores, tanto para mae que deve manter condi¢cdes de saude
durante gestacédo, quanto para o bebé, na vida uterina, e também na sua fase adulta
(Tsosura et al., 2019).

Estudos demonstram que ha uma ocorréncia maior de periodontite apical
em dentes que ja foram tratados endodonticamente em pacientes diabéticos e que o

diabetes esta relacionado as lesdes periapicais maiores (Segura-Egea et al., 2016).

Diabetes mellitus, doenca periodontal e periodontite apical elevam o
namero de plaquetas. Quando h& presenca de periodontite apical e doenca
periodontal os efeitos sistémicos sao ainda mais agravados em razdo do aumento de
triglicerideos, niveis de pro-inflamatérios, niveis de citocinas IL-17, células
inflamatorias no sangue, e plaquetas (Ferreira et al., 2017). Além disso o diabetes

mellitus pode interferir na cicatrizagéo apical (Arya et al., 2017).

Com relacéo a lesdo periapical a inflamacéo € mais severa no grupo que

apresentava diabetes e periodontite apical (Prieto et al., 2017; Cintra et al., 2018).

A infeccdo endoddntica pode potencializar problemas sistémicos, como por
exemplo diabetes (Cintra et al., 2018) sendo capaz de gerar alteragcdes no peso do
cérebro, coracdo e gbnadas (Cintra et al., 2016).

Com relacdo as implicagbes clinicas sobre tratamento endoddntico em
pacientes portadores de diabetes mellitus, estes devem ser avaliados minuciosamente
e criteriosamente. Durante o tratamento deve-se utilizar solucbes eficazes para
descontaminacéo e desinfeccdo do canal radicular, principalmente na presenca de
lesbes periapicais prévias (Fouad e Burleson, 2003). Sabendo que o diabetes é uma
doenca cronica relativamente comum na sociedade, os profissionais, juntamente com
paciente, devem discutir sobre o prognéstico do tratamento odontolégico, visto que o

diabetes pode afetar os resultados (Segura-Egea et al., 2016).
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3.5 Doencga Cardiovascular

Existe uma caréncia de estudos relatando efeitos e consequéncias dos
problemas endodoéntico sobre as alteracdes sistémicas e vice-versa (Caplan et al.,
2006).

Alguns estudos correlacionam infec¢gdes endododnticas com doenca arterial
coronariana, sindrome coronariana aguda e a hipertensao (Cintra et al., 2018). Apesar
de poder existir uma correlacdo entre periodontite apical e doencas cardiovasculares,
mais estudos sdo necessarios para entender melhor os mecanismos (Cintra et al.,
2018).

Substancias inflamatérias similares foram encontradas na doenga

cardiovascular e na infeccdo endodéntica (Aminoshariae et al., 2017).

Reis et al. (2016) analisaram 32 amostras de sangue para avaliar a
bacteremia apds o preparo do canal radicular em dentes com periodontite apical
cronica. Estas amostras foram coletadas previamente e ap6s o procedimento (5 e 10
minutos). Dezoito pacientes apresentavam doenca cardiaca valvular e alto risco para
endocardite infecciosa recebendo antibioticoterapia profilatica e 9 pacientes com
doenca arterial coronariana, sem risco para endocardite infecciosa e nao utilizando
antibiéticos profilaticos. Como resultado, observou-se que aos 5 minutos posteriores
houve bacteremia em 4 amostras dos pacientes com risco para endocardite infecciosa
e 2 em paciente sem risco de endocardite infecciosa. Aos 30 minutos, houve
diminuicdo na bacteremia, apresentando-se em 2 amostras no grupo de pacientes
com risco. A mesma foi mais detectada em pacientes que ndo apresentavam risco, 0

que levou a concluir que a ocorréncia de bacteremia é baixa.

Costa et al. (2014) realizaram um estudo transversal com 103 pacientes
gue tiveram angiografia coronariana previamente realizada e verificaram que
pacientes que apresentavam periodontite apical tinham aproximadamente 2,79 vezes

mais chances de desenvolver algum problema coronario.

Um estudo com 100 pacientes hipertensos, sendo 50% fumantes e 50%

ndo fumantes, mostrou que h& correlacéo significativa entre hipertensdo e periodontite
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apical, e que o habito de fumar pode aumentar essa prevaléncia (Segura-Egea et al.,
2011).

Um estudo longitudinal utilizando uma amostra de 708 pacientes, sendo
todos do sexo masculino, analisou as lesGes periapicais radiograficamente,
verificando se elas estariam relacionadas com o desenvolvimento de doenca cardiaca
coronaria. Como resultado mostraram que h& uma correlagdo entre inflamacao
cronica e evolucédo de doencas cardiacas, principalmente em paciente mais jovens,

com idade menor que 40 anos (Caplan et al., 2006).

Um estudo clinico controlado feito por Pasqualini et al. (2012) envolveu 51
paciente que tiveram infarto do miocardio agudo ou angina instavel dentro de 12
meses, tendo 49 pacientes saudaveis como controle. Nao houve nenhuma correlacao
guando analisa doenca cardiovascular e periodontite apical, mas individuos com
doenca coronariana apresentou maior prevaléncia de doenca bucais e menor
aceitacéo quanto as atividades preventivas, o que pode aumentar o risco de afeccdes

bucais.

No estudo realizado através de informacBes de prontuarios médicos e
odontoldgicos, de carater transversal, a periodontite apical foi associada a doenca
cardiovascular onde pacientes com periodontite apical tinham 5,3 chances a mais de
apresentar alguma doenca cardiovascular (An et al., 2016).

Uma das manifestacdes da periodontite apical é a radiolucéncia periapical.
Para que ocorra uma lesédo, varios mediadores quimicos inflamatdrios estdo presentes
desempenhando seu papel. Em processos agudos encontram-se as proteinas C-
reativas (PCR) e o fibrinogénio em quantidades aumentadas. Em condi¢des crénicas

encontra-se altos componentes inflamatérios (Rashmi et al., 2017).

No estudo em que 250 pacientes hipertensos apresentavam periodontite
apical notou-se quantidade sistémica alterada de fibrinogénio e interleucina 6, ou seja,
a periodontite apical € capaz de alterar niveis sistémicos de marcadores inflamatorios

em pacientes hipertensos (Rashmi et al., 2017).

7

A hipertensdo é uma condicdo crbnica, ndo-transmissivel, que se

caracteriza pelos niveis elevados da pressdo sanguinea nas artérias. A origem é
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multicausal envolvendo estilo de vida e sedentarismo, distirbios na alimentacéo,

obesidade e excesso de peso (Holland et al., 2017).

Existe correlacdo entre pressdo arterial e presenca de problemas
odontologicos, como por exemplo, perda de calcio e diminuicdo do processo de
mineralizacao, nas doencgas periodontais e nas lesdes periapicais, perda de implantes
devido falha no desenvolvimento de 6sseointegracéo (Holland et al., 2017).

A hipertensédo pode afetar a cicatrizacdo, retardando o processo de cura

apos tratamento endodontico (Holland et al., 2017).

Martins et al. (2016) desenvolveram um estudo que teve como principio
comparar a formacao de lesdes apicais em camundongos hipertensos e normais. Com
relacdo a importancia da doenca cardiovascular na ocorréncia de periodontite apical,
este estudo demonstrou que houve aumento consideravel de osteoclastos, mas que
a hipertensdo nao interferiu no tamanho da lesdo, ou a presenca de mediadores pré
inflamatérios, como por exemplo IL1a, IL13 e TNFa.

Além de toda técnica correta de tratamento € relevante ressaltar que a
alteracdo no sistema imunoldgico afeta as condicbes gerais do paciente e altera o

processo de cicatrizagao periapical (Holland et al., 2017).

3.6 Endocardite bacteriana

7

A endocardite infecciosa € uma doenca sistémica que se refere ao
processo em gue bactérias se disseminam através da corrente sanguinea e causam
infeccdo das superficies do endotélio do musculo cardiaco, valvulas, prétese ou
dispositivos cardiacos. O musculo cardiaco apresenta previamente um dano, e
guando formado um trombo, considerado estéril composto por fibrina e plaquetas, este
pode servir de alocacdo para as bactérias, conseguindo assim colonizar e multiplicar-

se causando infeccdo de caréter transitorio (Reis et al., 2016).

s

A Odontologia é uma area em que o conhecimento da endocardite
bacteriana é imprescindivel. Isto porque a cavidade oral abriga um grande namero de

bactérias que podem gerar a bacteremia (Cintra, 2015).
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A bacteremia ndo ocorre o tempo todo pois h4 uma barreira na mucosa
bucal. Caso esta seja quebrada, a contaminacdo pode chegar as &reas internas

através da circulacao de micro-organismos no sangue (Cintra, 2015).

Antigamente achava-se que o0 reumatismo infeccioso era o que mais
causava endocardite bacteriana. Sabe-se atualmente que pacientes que apresentam
patologias de valvulas cardiacas, diabéticos, e agueles que estdo em hemodialise sdo

mais propensos a esta condicdo (Barbosa, 2004).

Esta alteracdo pode ser classificada como subaguda e aguda. Na forma
subaguda, os micro-organismos sdo menos virulentos, ndo tem alta capacidade de
invadir os tecidos em pacientes que jA possuem alteracdes cardiovasculares pré-
existentes. Na forma aguda, 0os micro-organismos sao mais virulentos e podem
invadir, causando destruicéo, pois tem esta habilidade, comprometendo rapidamente

o estado de saude geral (Cintra, 2015).

Foi verificada a presenca de Streptococcus viridans (alfa-hemoliticos) em

varios casos de endocardite bacteriana apods tratamento odontoldgico (Cintra, 2015).

Visto que procedimentos odontolégicos podem causar a presenca de
micro-organismos na corrente sanguinea, varios estudos propuseram administrar
antibidtico para que a chance seja diminuida ou nula de ocorrer bacteremia (Cintra,
2015).

A American Heart Association (AHA) instituiu ser necessario o uso de
antibiotico previamente ao tratamento como profilaxia para agueles pacientes que ja
tiveram endocardite bacteriana ou para aqueles que possuem proteses de valvulas
cardiacas, quando forem realizar procedimento odontolégico considerado invasivo
(Segura-Egea et al., 2017).

Individuos que ja possuem algum dano cardiaco apresentam um risco
maior para que a endocardite bacteriana se desenvolva pos bacteremia. Nestes casos
onde ja hd um defeito ou alteracdo nas estruturas, a melhor opcdo € realizar a
profilaxia antibiética previamente a procedimentos odontoldgicos (Segura-Egea et al.,
2017).



26

3.7 Bifosfonatos orais

Bifosfonatos sdo medicamentos com consideravel importancia para
controlar osteoporose e para tratar determinados tipos de canceres, hipercalcemia e
doenca de Paget, quando estes estdo associados as condi¢cdes malignas, tais como
mieloma multiplo e lesdes dsseas, metastases da mama ou da prostata. Os
osteoclastos séo impedidos de realizar suas fungdes e ocorre a inibicado da reabsorcéo
O0ssea. Seu uso pode gerar osteonecrose da maxila e mandibula (AAE Position
Statement, 2010).

Os medicamentos conhecidos como bifosfonatos orais sdo capazes de
inibir a producéo e atuacéo de células conhecidas como osteoclastos e diminuir sua

vida util (Aminoshariae et al., 2017).

Como qualquer outro medicamento os bifosfonatos tém seu efeito colateral.
Quando a osteonecrose dos maxilares esta relacionada com bifosfonato, a mesma

ocorre ap0s extracdes dentérias (Alrahabi e Ghabbani, 2018).

Um estudo revela que 1 em cada 23 pacientes em uso de bifosfonato oral,
0 que representa 4% da populacdo, tem risco de desenvolvimento de osteonecrose
da mandibula (Sedghizadeh et al., 2009).

Estudo em ratos mostrou que é preferivel o controle de lesdes periapicais
antes da extracdo pois isso diminui o risco de desenvolvimento de exacerbacdes de
osteonecrose em dentes com periodontite apical. A exposicdo da polpa causou
diferenciacdo de osteoclastos, estimulou reabsor¢cdo Ossea e provocou leséo
periapical. Nos ratos em uso de bifosfonato a reabsorcdo Ossea foi impedida
significativamente quando comparada com outro grupo durante a exposicdo e
contaminacdo da polpa, mesmo com presenca de osteoclastos locais e células da
inflamacgéo. A extracdo dentaria isoladamente induziu lesdes de osteonecrose no
grupo tratado com bifosfonato, demonstrando presenca de 0SSO com necrose e
espacos vazios. A presenca de exposicdo da polpa e consequentemente lesbes
periapicais, aumentou o desenvolvimento de lesdes de osteonecrose. A leséo foi

capaz de exacerbar o processo de necrose dentaria (Song et al., 2016).
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O controle de periodontite apical previamente as extracées em usuarios de
bifosfonatos para reduzir o risco de osteonecrose (Song et al., 2016).

O objetivo do tratamento de canal € eliminar a infeccao e prevenir que ela
atinja os tecidos periapicais. A realizacdo de tratamento endoddntico pode diminuir o

risco de incidéncia de osteonecrose (Song et al., 2016; Alrahabi e Ghabbani, 2018).

Estudos relatam que o tratamento de canal pode iniciar o processo de
osteonecrose, de forma indireta, devido o dano no tecido mole pelo uso do grampo e
diretamente pela extrusdo de residuos durante instrumentacdo do canal (Gallego et
al., 2011).

Durante o tratamento endodontico, para reduzir o risco de osteonecrose em
pacientes em uso de bifosfonatos, deve-se realizar de forma a causar menos injuria

possivel na regido (Alrahabi e Ghabbani, 2018).

A utilizacdo de bifosfonatos pode causar aumento dos niveis IL-1 e TNF-a,
0 que leva ao crescimento de odontoclastos locais. A aplicacdo de zoledronato e
alendronato causou diminuicdo da reabsortividade da raiz em dentes que passaram

por reimplante intencional (Alrahabi e Ghabbani, 2018).

Quanto maior a dose utilizada e quanto maior o tempo de utilizagéo deste
medicamento, maior a probabilidade de ocorrer osteonecrose. A presenca de
osteonecrose depende de outros fatores e, portanto, ndo se pode afirmar a ocorréncia
do mesmo em todos os pacientes. Por este motivo, os procedimentos preventivos
deveriam ser enfatizados para os pacientes que apresentam maiores risco de
desenvolvimento de osteonecrose, o que inclui controle de placa e dieta, tratamento

periodontal, restauradores e endoddnticos (AAE Position Statement, 2010).

Com relagéao aos bifosfonatos os estudo sdo escassos e mais pesquisas
s&80 necessarias, cientes de que a remodelagéo 6ssea € parte essencial do processo
de cura. O Unico estudo que fez comparacdo ao longo de 7 meses de
acompanhamento n&o conclui relacdo entre a cura das lesdes periapicais apés
tratamento endodéntico e o uso de bifosfonatos (Hsiao et al., 2009; Aminoshariae et
al., 2017).
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7

Uma possibilidade para evitar extracdo dentaria € realizar tratamento
endodontico, ndo ocorrendo assim a osteonecrose (AAE Position Statement, 2010).

Ao realizar a tentativa do tratamento endodontico é ideal ter o termo de
consentimento dos pacientes que fazem uso dos bifosfonatos e manter contato com

médico deste paciente para discutir o caso (AAE Position Statement, 2010).

3.8 LimitagOes e dificuldades

Existem muitas espécies de micro-organismos na cavidade oral que ainda
nao foram identificadas e que podem estar participando da etiologia de doencas que
se manifestam localmente ou sistemicamente (Siqueira Junior e Rocgas, 2005a).
Estudos que definitivamente comprovaram a relacdo entre endodontia e infec¢des
sistémicas ainda néo existem, apesar de microrganismos orais terem sido associados
com pneumonia, encefalite, meningite, pericardite, diarreia aguda e sepse (Siqueira
Junior e Rogas, 2005b).

Além disso deve ser considerado as relacdes de sinergismos e
antagonismo entre 0S microrganismos, pois estes existem em uma comunidade
(Tennert et al., 2014).

O desenvolvimento da ciéncia e da tecnologia tem permitido uma
identificacdo mais acurada dos microrganismos, e consequentemente sua associacao
na patogénese de enfermidades de outras areas do organismo (Siqueira Junior e
Rocas, 2005a).
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4 DISCUSSAO

A anamnese aliada ao exame fisico e clinico permite um melhor
entendimento sobre seu estado de saude geral e bucal, de maneira a efetuar um
tratamento mais efetivo e se necessario, 0 encaminhamento para o meédico se for

identificado problemas sistémicos.

Através do forame apical € possivel ocorrer a disseminacéo de bactérias e
mediadores quimicos inflamatérios apds a instrumentacdo dos canais radiculares
(Saviczki et al., 2017; Samuel et al., 2018). Estudos mostraram que 0 movimento
reciprocante € capaz de causar maior extrusdo de debris (Topcuoglu et al., 2016;
Holland et al., 2017), enquanto outros defendem que o movimento rotatério seria mais
interessante (Silva et al., 2016). Entretanto existem relatos de que ndo ha diferenca
entre estas duas técnicas de instrumentacéo (Cabreira et al., 2019; Kirchhoff et al.,
2015). A grande variedade de opinido pode estar relacionada a diferentes

metodologias de estudo in vitro e dificuldade de simular os tecidos periodontais.

Porém sabe-se que quanto maior a extrusdo, maiores as chances de

complicagbes (Gallego et al., 2011; Cabreira et al., 2019).

Na ocorréncia de uma inflamacdo no é&pice, ha varios mediadores
inflamatorios produzindo substancias pré e anti-inflamatorias (Cintra et al., 2016). A
presenca de mediadores quimicos faz com que lesdes periapicais se tornem crénicas,
guando nao h&a adequada resolucéo (Alrahabi e Ghabbani, 2018; Samuel et al., 2018),
principalmente quando os niveis desses marcadores estarem altas (Cintra et al., 2016;
Samuel et al., 2018). Quanto maior a quantidade de focos inflamatérios, maior sera a
guantidade de mediadores, tais como IL-6, IL-17, IL-23, TNF-a, IFN-g (Cintra et al.,
2016), onde IL-17 e IL-23 sdo associadas a doencas auto imunes, o que leva a auto
alimentacéo do processo e ndo permite remisséo destas doencas sistémicas (Samuel
et al., 2018).

Reis et al. (2016) concluiram em seu estudo que a incidéncia da bacteremia
€ baixa. Por outro lado, nos estudos de Zhang et al. (2016) houve notoriamente injurias
em Orgdo vitais de ratos pela presenca de periodontite apical e liberacbes de
mediadores quimicos capazes de disseminarem pelo corpo. A divergéncia de opiniao

se deve a diferentes metodologias utilizada na pesquisa pois enquanto o primeiro foi
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realizado na clinica através de coletas sanguineas, o segundo teve por método a
andlise dos efeitos em érgdos. Embora haja correlacao e divergéncias, o melhor a se

fazer é eliminar a infeccéo (Cintra et al., 2018).

A presenca de focos de infec¢do pode alterar as taxas glicémicas (Schulze
et al., 2007; Holland et al., 2017) através do aumento de interleucinas e fator de
necrose tumoral-a (Aminoshariae et al., 2017) causando danos em 0&rgaos,

principalmente em pacientes diabéticos (Holland et al., 2017).

Autores concordam que individuos que séo diabéticos tendem a apresentar
mais focos infecciosos do que individuos que tém taxas glicémicas normais (Marotta
et al., 2012; Segura-Egea et al., 2016), tém lesbes periapicais maiores (Segura-Egea
et al., 2016), tém prejuizo na cicatrizacdo apos tratamento endodéntico (Arya et al.,
2017), além de serem mais propensos ao desenvolvimento de periodontite apical
sintomética e exacerbacfes. Além disso tém menor indice de sucesso quando ja

existe lesdo previamente ao tratamento endodéntico (Fouad e Burleson, 2003).

Estudos mostraram que o risco de desenvolvimento de doencas coronarias
€ maior em pacientes que possuem periodontite apical (Caplan et al., 2006; Costa et
al., 2014) e isso pode ser agravado em pacientes fumantes (Segura-Egea et al., 2011).
Também existe uma correlacdo entre pacientes portadores de alguma doenca
cardiovascular e aumento do risco de desenvolver alguma patologia bucal (Pasqualini
et al.,, 2012). A periodontite apical esta mais presente em pacientes com doenca
cardiovascular (An et al., 2016). Os mesmos marcadores pro-inflamatérios estéo
presentes na doenca cardiovascular e na periodontite apical (Aminoshariae et al.,
2017).

Martins et al. (2016) relataram que na hipertensdo ha osteoclastos em
quantidades alteradas provenientes da inflamacdo e presenca de mediadores
considerados pro-inflamatorios, como por exemplo IL1a, IL18 e TNFa. A hipertenséo
pode afetar o processo de recuperacgao e cicatrizacéo dos tecidos periapicais (Holland
et al., 2017) com quantidade alterada de fibrogénio e IL-6 (Rashmi et al., 2017).

Com relacdo a endocardite bacteriana € necessario uma intervencéo
cautelosa em individuos que apresentam previamente algum dano nas estruturas

cardiacas (Segura-Egea et al., 2017), diabéticos e pacientes em hemodialise
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(Barbosa, 2004), pois h& possibilidade de acarretar bacteremia apds tratamento
endodoéntico com a presenca de Streptococcus viridans (alfa-hemoliticos), que € um
micro-organismo frequentemente encontrado nos casos de endocardite (Cintra,
2015).

Trabalhos mostram que a presencga de uma leséo periapical previamente a
exodontia aumenta a possibilidade de ocorrer osteonecrose. Uma alternativa é realizar
o tratamento de canal com o intuito de diminuir a infeccéo e reduzir as chances de
osteonecrose (Song et al., 2016; Alrahabi e Ghabbani, 2018). Por outro lado, ha uma
ideia de que o tratamento de canal pode ser um agente desencadeador do processo
de osteonecrose devido a danos gerados ao tecido periapical durante sua realizacao
(Gallego et al., 2011). Justamente por haver esta possibilidade ja existe a
recomendacao para que o tratamento seja realizado de forma cautelosa para evitar

injurias nos tecidos periapicais (Alrahabi e Ghabbani, 2018).

Embora o numero de estudos tenha crescido nos ultimos anos (Segura-
Egea et al., 2019) os autores sdo unanimes ao descreverem que ha uma grande
dificuldade em estabelecer concretas relacbes entre as doencas sistémicas e
alteracOes periapicais, seja por dificuldades no cultivo ou pela identificacdo das
espécies microbianas envolvidas, possiveis sinergismos ou antagonismos entre si, e
até mesmo impossibilidade de explicacao sobre qual seria a relacdo causal (Siqueira
Junior e Rocas, 2005a; Tennert et al., 2014).

E importante que novos estudos sejam realizados para comprovar a
relacdo entre infecgdo endodontica, doencgas sistémicas e reparo periapical (Siqueira
Junior e Rocgas, 2005b; Caplan et al., 2006, Hsiao et al., 2009; Aminoshariae et al.,
2017; Cintra et al., 2018).

O presente trabalho de revisao de literatura visou apresentar uma visdo
contemporanea das pesquisas realizadas sobre a influéncia da infecgdo endoddntica
nas infeccdes sistémicas e o efeito destas no reparo periapical. Também ressaltou a
importancia de uma anamnese completa para que o tratamento endododntico seja
realizado nas melhores condi¢des possiveis, visando minimizar provaveis problemas

no pos-operatorio. Se for necessario, o paciente deve ser encaminhado ao médico
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antes da realizacdo do tratamento endoddntico, de maneira a oferecer um tratamento

global ao mesmo.
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5 CONCLUSAO
A reviséao de literatura apresentada permitiu fazer as seguintes conclusoes:

E de extrema importancia uma anamnese bem detalhada para que tenha
um conhecimento prévio do histérico de salde do paciente antes de qualquer

intervencao.

O clinico deve esclarecer ao paciente todas as complicacdes que podem
surgir na presenca de um dente com lesdo periapical, enfatizando que a infeccéo é
prejudicial pois tem impacto negativo sobre desordens sistémicas, assim como as

desordens sistémicas podem afetar o sucesso do tratamento endodontico.

S&a0 necessarios mais estudos para determinar se a infeccado periapical
isoladamente € capaz de causar alteracbes de ordem sistémicas. Entretanto é
reconhecido que sua presenca pode predispor e potencializar efeitos adversos de
alteracOes sistémicas, e estes sao diretamente proporcionais a quantidade de focos

de infec¢cBes presentes.
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