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RESUMO

Apesar de todo o conhecimento adquirido até hoje pela odontologia, o tratamento de
alguns casos continua intrigando os pesquisadores e os clinicos devido 4 grande variedade de
fatores envolvidos no seu desenvolvimento. Dentre essas entidades patoldgicas complexas
encontram-se 0$ envolvimentos endoddntico-periodontais, 0s quais revestem-se de grande
dificuldade clinica quando do seu correto diagnodstico € apresentam, em algumas situacdes,
sinais conflitantes com o conhecimento atual existente tanto na endodontia quanto na
periodontia. A estreita relacdo entre o tecido pulpar € as estruturas periodontais, evidenciada
por sua origem embriondria comum no ectomesénquima e pelas vias de comunicacio (forame
apical, canais acessorios) na fase adulta, ndo estabelece uma relagfo de total dependéncia
entre endodonto e periodonto. Entretanto, alteracdes patoldgicas em uma dessas estruturas
traz reflexos na outra, podendo variar desde um pequeno processo inflamatdrio até infeccdes
complexas que desafiam o estabelecimento de um plano de tratamento correto e a
determinacio do progndstico do elemento dentdrio. Muitas vezes, nos deparamos com
situacGes intrigantes que exigem do profissional um profundo conhecimento tanto dos
processos patologicos pulpares quanto periodontais para uma tomada de decisfo racional e
clara. O objetivo do presente trabalho € rever as interacdes entre periodonto € endodonto,
buscando estabelecer diretrizes para o correto planejamento da terapia das lesdes endo-

periodontais.



ABSTRACT

Despite of all the advances in dentistry, some cases still challenge our skills and
knowledge, due to the great complexity of factors involved in their development. Among this
pathologies are the endo-perio lesions, which are situations of difficult differential diagnosis
that show, in certain instances, behaviors that go against the modern science of endodontics
and periodontics. The close embryologic and anatomical relationship between endodoutic and
periodontal tissue does not make these two structures totally dependent. but clinically it
promotes the spread of infection, potentially resulting in typical manifestation of the endo-
perio Iesions. Pahologic changes in one of these structures are reflected on the other, varying
from a small inflammatory process to complex infections with difficuit treatment planning
and prognosis. The objective of this review is to describe the interactions between the
periodontal and the endodontal

tissues, establishing guidelines for the correct treatment planning of the endo-perio lesions.



1. INTRODUCAO

Apesar de todo o conhecimento adquirido até hoje pela odontologia, o tratamento de
alguns casos continua intrigando os pesquisadores € os clinicos devido a grande variedade de
fatores envolvidos no seu desenvolvimento. Dentre essas entidades patoldgicas complexas
encontram-se os envolvimentos endoddntico-periodontais, oS quais revestem-se de grande
dificuldade clinica quando do seu correto diagndstico € apresentam, em algumas sitwagdes,
sindis muitas vezes conflitantes com o conhecimento atual existente tanto na endodontia
quanto na periodontia.

A relagfio entre o endodonto e o periodonto vem da formagao destes tecidos, uma vez
que possuem origem embriologica comum, a partir do ectomesénquima. O diferente
posicionamento, condensacdo e diferencia¢do das células deste tecido é que vai separando
essa entidade comum em foliculo dentdrio e papila dentiria, os quais vdo dar origem s
estruturas de suporte do dente (cemento, ligamento periodontal € 0sso) € a polpa dental,
respectivamente.

Essa ampla comunicagdo, apos a formacéo radicular, fica refletida pelo forame apical
e canais acessorios laterais, verdadeiras vias de acesso para 4 passagem de vasos € nervos que
sdo os responsédveis pela manutencdo da vitalidade do dente adulto.

Clinicamente, quando da existéncia de infeccdo endoddntica ou periodontal, essa
relacio estrutural € bioldgica pode levar a expansido da patologia de uma regifio para outra,
resultando em lesdes de dificil classificacio e tratamento.

O objetivo do presente trabatho € rever as inieracGes entre periodonto e endodonto,
buscando estabelecer diretrizes para o comreto planejamento da terapia das lesdes endo-

periodontais.



2. REVISAO DA LITERATURA

CLASSIFICACAQ DAS LESOES ENDO-PERIODONTAIS

SIMON, GLICK & FRANK (1972) propuseram uma classificacio das lesdes endo-
periodontais baseada na etiologia, diagndstico e progndstico do tratamento, sendo ao todo 5
categorias de lesoes: lesGes endoddnticas primdrias, lesdes endoddnticas primdrias com
envolvimento periodontal secundério, lesGes periodontais primérias, lesdes periodontais
primdrias com envolvimento endoddntico secunddrio e lesdes combinadas verdadeiras. As
lesOes endodonticas primdrias $do aquelas que resultam de doenga pulpar, sendo periodontais
somente pelo fato de passarem através do ligamento periodontal. As leses endoddnticas
primérias com envolvimento periodontal secundario formam-se quando a lesdo endoddntica
primdria ndo recebe tratamento ¢ o dente ¢ secundariamente envolvido por doenga
periodontal. As lesdes periodontais primdnas sdo causadas por doenca periodontal, que
progride gradualmenic pela superficie radicular até atingir a regido apical.

Lesdes periodontais primarias com envolvimento endoddntico secundirio sdo formadas
quando a lesdo periodontal, atingindo o 4pice, leva a necrose pulpar. Finalmente, as lesdes
combinadas verdadeiras seriam aquelas nas quais uma lesdo periapical endod6ntica existe em

um dente também envolvido periodontalmente.

INFLUENCIA ENDODONTICA NO PERIODONTO

SELTZER et al (1967) avaliaram a possibilidade do desenvolvimento de lesdes
periodontais interradiculares apds a indu¢do de lesdes pulpares inflamatérias através da
exposicdo mecadnicas da cAmara pulpar de dentes permanentes de macacos ¢ cachorros. Foram
realizados preparos cavitérios classe V na superficie vestibular de 20 dentes posteriores de 3
cachorros e de 1 macaco Rhesus, sendo o tecido pulpar exposto com uma broca nimero 4. Em
20 dentes posteriores de outro macaco, 0 tecido pulpar corondro foi removido por pulpotomia,
sendo uiilizados vdrios materiais capeadores como compostos de cdlcio, antibidticos,
corticosteroides € placebos. As cavidades foram seladas com amdlgama. Os animais foram
sacrificados apos | semana, 1 més ¢ 3 meses. Foram observadas alteracdes nos tecidos
interradiculares dos premolares em 21 dos 100 dentes examinados. Apds 7 dias, um infiltrado
inflamatério pode ser detectado no ligamento periodontal proximo da crista alveolar de 7

dentes, nos arredores de canais laterais. Também foi observado edema e separaciio das fibras



periodontais da crista alveolar. Reabsorgdes do cemento ¢ dentina na regiio de furca e
reabsor¢oes Osseas foram observadas em todos esses espécimes. Reparo dessas reabsorcoes
foi observado nos espécimes sacrificados apos 1 e 3 meses, exceto em 2 instdncias, quando a
inflama¢do periodontal persistiuv. Em cinco dentes, a inflamacdo crdnica persistiu, com
reabsorcdo da crista Ossea. Em 2 casos, houve proliferacdo de epitélio entre o tecido
granulomatoso da regifio da furca. A persisténcia da inflamacfo periodontal coincidiu com a
persisténcia da inflama¢do ou necrose da polpa corondria. Ressaltam os autores a necessidade
de uma avaliacfio mais compieta do status pulpar nos casos de doenca periodontal avangada.

BARKHORDAR et al (1990) estudaram o potencial de formagiio de bolsa periodontal
associada a canais acessOrios ndo tratados. Para isso, utilizaram 6 pacientes que possuiam
dentes tratados endodonticamente ¢ bolsas de 7 a 9 mm, indicados para hemissecgdo ou
amputacdo da raiz mesial ou distal. As raizes foram tratadas, seccionadas, coradas e
analisadas ao microscopio de luz. Radiograficamente, os autores ja puderam verificar a
presenca do canal extra nfo tratado, que foi confirmado histologicamente. Na maioria das
seccOes, foi observado tecido e debris remanescentes, que podem ter gerado o processo
inflamatdrio resultando nas alteracdes perirradiculares. O estudo levou a conclusdo de que a
presenca de tecido necrético no canal radicular teve um papel significante na 1nicia¢do de um
problema periodontal local, sendo que a elimina¢do da inflamacdo do sistema de canais
radiculares € essencial para a cura da lesdo endo-periodontal.

HIRSCH & CLARKE (1993) apresentaram uma hipotese para os casos de perda
rapida de inser¢iio periodontal. Os autores propdem que essas grandes perdas sdo devidas 2
doenca pulpar, uma vez que a a doenga periodontal € de evolu¢do lenta. Afirmam que a
origem pulpar raramente € suspeitada quando as lesdes endodénticas causam destrui¢fio dos
tecidos periodontais e da crista alveolar na presenca de placa, cdlculo e gengivite. Essa
hipétese deve ser observada em sitios periodontais que recebem manutencdo € sofrem ripida
deterioragdo, defeitos alveolares localizados e com altura dssea normal em suas adjacéncias e
na presenga de bactérias sitio-especificas que ndo causam doenca quando transferidas para
sitios saudaveis.

JANSON et al (1993) avaliaram a relagdo entre infecg¢do do canal radicular e perda de
inser¢do do ponto de vista radiografico. A influéncia da qualidade da obturagdo e do tamanho
das lesBes periapicais também foi estudada. Foram analisados 2517 dentes unirradiculares de
162 pacientes de um estudo anterior. Aproximadamente 88% dos dentes nfio possuia lesdo
periapical, ¢ 70% das obturagdes foi considerada inadequada. A maioria dos pacientes possuia

perda de insercdo radiogrdfica de 4 a 6 mm, enquanto em 36% ela era maior que 6 mm. A



média de perda de inser¢do foi 2 mm maior para os dentes com lesdo periapical, mas o
tamanho da lesdo e a qualidade da obturacdio ndo foram correlacionadas com uma maior
perda. Concluem os autores que o canal radicular infectado pode agir como um reservatorio
de bactérias, contribuindo para uma inflamagdo periapical e marginal no tecido conjuntivo
periodontal, levando & reabsorcdo do osso dlveolar e uma maior perda de inser¢do,

JANSSON et al (1995), procuraram observar os efeitos de patégenos endoddnticos no
reparo do periodonto marginal em superficies radiculares sem cemento mas circundadas por
periodonto sauddvel. Para tal. utilizaram macacos que tiveram as cavidades de acesso
endoddnticas preparadas, 0s canais contaminados e selados. Em outro grupo de dentes. os
canais foram mantidos assépticos. Apos iss0, 0 0880 € 0 cemento que recobria as raizes
palatinas foi removido cirurgicamente ¢ os retalhos reposicionados. Foram observadas
diferencas significativas entre dentes infectados € nfo infectados, analisando-se a formacéo de
bolsa periodontal e tecido comjuntivo. Os defeitos experimentais foram cobertos por
aproxtmadamente 20% mais epitélio nos dentes infectados, enquanto nos assépticos foi
observada formac@o de 10% a mais de tecido conmjuntivo. Concluiram os autores que a
infecgdo intra canal estimula a migracdo apical do epitélioc em superficies dentinarias
desnudadas com comunicacdo marginal. Extrapolando esses resultados para a clinica, a
infecgfio endoddntica pode aumentar a propagacéo da doenga periodontal.

MIYASHITA et al (1998) examinaram em qual extensfdio o osso alveolar marginal
pode ser influenciado pela condicfio da polpa dental. Para isso, observaram 115 pares de
dentes contralaterais em 87 pacientes, nos quais o dente teste, mas ndo o controle, possuia ou
tratamento endoddntico ou radioluscidez periapical. Foi medida a distdncia da juncgfio
cemento-esmalte ao 08so marginal através de radiografias intra-orais, € a andlise envolveu a
condicdo da obturacio, o status periapical e a presencga de micleo intra-radicular. A andlise da
amostra mostrou que a média de profundidade de sondagem foi de 2,9 mm em ambos os
grupos, sendo que em apenas 3 dentes de cada grupo fol maior que 4 mm. Entre os dentes
teste, 62% possuiam condigdes periapicais normais, 26% apresentavam lesdo e o restante
apresentava ou espessamento do ligamento periodontal, ou uma limina dura difusa ou 0sso
esclerdtico. Os resultados revelaram uma maior reducfio no osso alveolar de suporte no grupo
teste (média de 0,1mm), a qual ndo foi estatisticamente significante. Concluem os autores que
o papel das infecgOes endoddnticas na manutencio da saide periodontal ndo foi
satisfatoriamente respondida por este estudo.

JANSSON et al (1995) analisaram a magnitude e taxa de perda de insercio

radiografica proximal em dentes com doencga periodontal e envolvimento endoddntico, através
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do estudo longitudinal retwrospectivo de 175 dentes monorradiculares tratados
endodonticamente, provenientes de 133 pacientes. As observacoes foram realizadas duranie 3
anos. Os resuliados mostraram que os dentes de pacientes periodontais com patologia
periapical progredindo, o que indica persisténcia da infeccdo no canal, perdiam
comparativamente mais inser¢io do ponto de vista radiogrifico do que dentes sem sinal de
patologia periapical ou com sinais de reparo de lesOes apicais. Houve uma amplificacdo na
perda de inser¢do de 3 vezes para os dentes com infec¢do radicular, sendo uma média de 0,19
mm/ano, enquanto os dentes sem evidéncia de infecgdo radicular perderam 0,06 mm/ano.

EHNEVID et al (1993) investigaram, através de radiografias, o reparo periodontal de
dentes com infec¢io endoddntica e dentes com grande perda dssea horizontal inicial. Foi
realizado um estudo retrospectivo de 160 pacientes, atendidos em uma clinica particular de
periodontia. Os resultados mostraram que, COm o empo, 0 reparo apds raspagem e alisamento
radicular foi prejudicado significativamente nos dentes com perda Ossea horizontal inicial
avancada. A infeccdo pulpar também prejudicou o reparo, independente do grau de perda
6ssea horizontal inicial.

JANSSON et al (1993) compararam clinicamente o reparo periodontal de dentes com
envolvimento periodontal na presenca ou ndo de patologia pulpar, através de estudo
retrospectivo. A andlise das varidveis mostron que a profundidade inicial da bolsa e o periodo
pos-tratamento influenciaram significativamente mudan¢as na profundidade de boisa. O
tratamento ndo cirirgico de bolsas maiores de 2,5 mm em dentes com defeitos marginais
horizontais, durante o periodo de observag¢do, mostraram significativamente menor reducio de
profundidade de bolsa em dentes com patologia periapical. Também foi evidenciado que
restauracdes proximais, proteses parciais fixas e obturacdes radiculares nio influenciaram a
reducéio de profundidade das bolsas. Os autores concluiram que a infeccdo do canal radicular,
evidente como radioluscéncia periapical, se ndo for tratada, pode resultar em reparo
periodontal retardado ap0s terapia periodontal.

KIRKHAM (1975) investigou a incidéncia de canais acessérios localizados em bolsas
periodontais de pacientes com doenca periodontal severa. Foram utilizados 100 dentes
permanentes humanos que, apds a extra¢do, tiveram o conteudo dos canais removido, sendo
estes entdo preenchidos com material radiopaco. Radiografias foram realizadas de diversos
dngulos, € os dentes foram também examinados histologicamente. Os resultados indicaram
que 2% dos dentes possuiam canais acessorios na bolsa periodontal; 17% dos dentes tinham 1
canal acessorio, 6% tinham 2 ¢ nenhum dente apresentou mais de 2. Os pré-molares ¢ molares

inferiores foram os dentes que apresentaram maior freqiiéncia de canais acessdrios, sendo 0s
UNIVERSIBARE ESTABUAL DE CAMPIAS
FACULBABE BE COONTOLOGIA BE PIRACICABR
BIBLIOTECA
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molares superiores e incisivos inferiores aqueles com o menor niimero. Nenhum canal
acessorio foi localizado em bi ou trifurca¢des neste estudo.

ARMITAGE et al (1983) estudaram as alteracdes no cemento de dentes com canais
radiculares altamente infectados, Para isso, compararam a prevaléncia de grinulos patolégicos
no cemento ndo exposto entre 2() dentes com pulpite ¢ 20 dentes com canais altamente
infectados. Um total de 35% dos dentes com canais contaminados exibiram as alteracdes
cementdrias. OS dentes com pulpite ndo apresentaram essa alteraglo estrutural. Os granulos
patoldgicos formam-se em dreas proximas a jungio cemento-esmalte, as quais sdo ricas em
coldgeno ndo-mineralizado. Concluem os autores que produtos bacterianos desnaturam esse
colageno, possuindo um papel importante na formacio dessas alteracdes cementirias.

JANSSON & EHNEVID (1998) estudaram a influéncia da infeccdo endodéntica na
profundidade de sondagem e no envolvimento de furca em molares inferiores com doenca
periodontal. Foram avaliados todos os primeiros e segundos molares de 100 pacientes, desde
que pelo menos um deles possuisse obturacio endoddntica ou uma possivel radioluscéncia
periapical. Os molares inferiores com destruicdo periapical em ambas as raizes apresentaram
média de profundidade de sondagem significativamente maior quando comparados com
dentes sem destrui¢do periapical. Profundidades de sondagem horizontal na furca maiores ou
iguais a 3 mm foram significativamente mais freqiientes nos molares inferiores com
destrui¢iio periapical. Sugerem os autores que a infec¢do endododntica pode potencializar a
progressdo da periodontite pela passagem de patdgenos endodOnticos através de canais
acessorios e tdbulos dentindtios patentes. Assim, a infec¢io endoddntica pode ser considerada
um dos varios fatores de risco influenciando o prognostico de molares em pacientes com

doenga periodontal.

DOENCA PERIODONTAL NO ENDODONTO

RUBACH & MITCHELL (1965) investigaram a possibilidade da doenca periodontal
contribuir para alteragdes indesejdveis na polpa. No mesmo trabalho, procuraram determinar a
freqiiéncia relativa e importincia da exposi¢do pulpar através da recessdo periodontal e canais
laterais. Para tal, 74 dentes foram cuidadosamente tabulados com relagio a presenca de céries,
restauracdes, atri¢do ou abrasdo, erosdo, contato prematuro € grau de mobilidade, apés o que
foram extraidos e preparados para observagdo histoldgica. Canais acessdrios, em sua maioria
localizados no ter¢o apical das raizes, foram demonstrados em 33 dentes. Em § espécimes,

canais laterais foram localizados coronalmente nas raizes. Pulpite originada da periodontite
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através de canais acessorios foi observada em 5 casos, € pulpite ou necrose associada com a
extensdo periapical da doenca periodontal foi encontrada em 6 situacdes.

BENDER & SELTZER (1972) examinaram histologicamente 178 dentes humanos,
além de dentes de cachorros € macacos, buscando observar o efeito da doenca periodontal na
polpa. Foi enconwado grande nmero de canais laterais, acessérios e foraminas,
especialmente na regido da furca de pré-molares e molares. Em alguns casos foi encontrado
tecido de granulac¢do saindo da polpa inflamada para os canais laterais e foraminas acessorias.
Freqiientemente, foi evidente a inflama¢do do ligamento periodontal devido a polpas
necréticas ou inflamadas. Dentes de macacos e cachorros com lesdes pulpares induzidas
demonstraram, na furca, proliferagdo epitelial com inflamacdo, mas ndo formacdo de bolsa.
Portanto, uma lesdio periodonial pode se desenvolver como resultado de doenga pulpar.
Afirmam os autores que as evidéncias do efeito da doenca periodontal na polpa foram
principalmente baseadas nas interrelacOes anatémicas e circulatérias. A doenca periodontal
produziu lesdes inflamatdrias ns dreas apicais e radiculares da polpa, principalmente quando
relacionada a um canal lateral. A incidéncia de dor foi maior nos dentes com doenca
periodontal associada a restauracdes do que em dentes com restaura¢des e sem doenca
periodontal ou dentes apenas com doenga periodontal.

LANGELAND et al (1974) extrairam 60 dentes com graus varidveis de doenca
periodontal ¢ os estudaram histologicamente, buscando determinar o efeito da doenca
periodontal na polpa. Os resultados apontaram altera¢des patoldgicas no tecido pulpar quando
a doenga periodontal estava presente, mas a polpa ndo sucumbiu enquanto o canal principal
ndo foi envolvido. O efeito cumulaiivo sobre a polpa manifestou-se por inflamacio pulpar,
calcificagdes, aposiciio de tecido calcificado e reabsor¢do. Consideram os autores que, uma
vez que as calcificagdes substituem o tecido vital, sua presenga deve ser considerada uma
seqiiela patolégica da doenca periodontal. A inflamacdo de canais laterais envolvidos ou
cdries radiculares irdo prejudicar a polpa, mas a desintegracdo total aparentemente ocorre
somente quando todas os forames apicais sdo envolvidos pela placa bacteriana.

TORABINEJAD & KIGER (1985) avaliaram clinica ¢ histologicamente o tecido
pulpar de 25 dentes de um paciente com varios graus de perda de insercdo periodontal e que
ndo recebeu terapia prévia. Todos os dentes responderam normalmente aos testes de
vitalidade e nenhuma evidéncia de patologia pulpar foi encontrada na avaliagdo histoldgica,
sendo que a maioria apresentava focos de calcificacio tanto na cAmara pulpar quanto no canal
radicular. Os resultados indicaram ndo haver correlacfio entre a perda de inser¢do periodontal

e alteracdes morfoldgicas no tecido pulpar. Ressaltam os autores que a discrepancia entre
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resultados de diferentes trabalhos deve-se aos diferentes critérios para a avaliacio clinica e
histologica do tecido pulpar e a falta de documentacfo similar dos pardmetros clinicos da
doenca periodontal.

ADRIAENS et al (1988) examinaram a invasdo bacteriana no cemento e dentina
radicular de dentes humanos higidos com doenca periodontal. Para tal, 21 dentes foram
estudados através de microscopia de luz e eletrdnica, sendo que 6 foram extraidos antes de
qualquer tratamento ¢ 15 foram extraidos apds a fase inicial do tratamento (raspagem e
alisamento supra € subgengival com instumentos manuais € ultra-sénicos, instrugdo de
higiene oral e profilaxias mensais por 4 meses). Os resultados mostraram que, na base da
bolsa. bactérias foram encontradas nos espagos entre remanescentes das fibras de Sharpey e
seu ponto de insercio no cemento. Nos dentes que foram raspados e alisados, 4 maioria do
cemento tinha sido removido. Invasdo bacteriana foi encontrada no cemento remanescente, e
pareceu imiciar como um processo localizado, freqiientemente envolvendo apenas uma
bactéria. Em outras dreas, bactérias estavam presentes em defeitos lacunares no cemento.
Essas lacunas se extendiam para a dentina radicular, sendo que em 11 dentes haviam invadido
os tibulos dentindrios. A maioria das bactérias estava localizada nos 300 um externos dos
tibulos, apesar de ocasionalmente serem encontradas em porg¢des mais profundas. Em dois
dentes ndo tratados, bactérias foram encontradas na parede pulpar. Nenhuma correlagdo foi
encontrada entre a presenca de invasdo bacteriana e auséncia de cemento radicular. Nenhuma
bactéria foi encontrada na por¢io da raiz localizada apicalmente a insergdio epitelial. Foi
também demonstrado que mesmo com raspagem e alisamento meticulosos e boa higiene oral,
a placa bacteriana continuou presente nas superficies radiculares. Ambos os tdbulos
dentindrios invadidos e as lacunas podem agir como reservatorios bacterianos a partir de onde
ocorre a recolonizacdo de superficies radiculares tratadas. Desses, locais, as bactérias também
poderiam induzir patologias pulpares. Concluem os autores que, uma vez que esses
reservatérios bacterianos ndo sfo eliminados pelo tratamento periodontal mecinico
convencional, parece apropriado combinar a terapia mecanica com o uso de agentes quimicos.

ZAPPA et al (1991) avaliaram a remo¢do de tecido radicular através dos
procedimentos de raspagem e alisamento. Os resultados mostraram que 40 movimentos de
raspagem com uma for¢ca pequena (3,04 Newtons) removem 148,7 um e, com uma forga
grande (8,48 Newtons), 343,3 um. A quantidade de tecido removido sugere que a raspagem €
alisamento radicular, se realizados repetidamente, podem eventualmente levar a aproximacaio

da cAmara pulpar ou até a exposicdo puipar.
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INVASAO BACTERIANA NOS TUBULOS DENTINARIOS

NAGAOKA et al (1995) realizaram um estudo onde procuraram descobrir qual a
influéncia da vitalidade pulpar na invasdo bacteriana nos tibulos dentindrios. Para isso,
utiizaram 19 pares de terceiros molares superiores de voluntarios, metade dos quais
receberam tratamento endodOntico. Apos isso, foram produzidas cavidades classe V
envolvendo a dentina na face palatina de ambos os dentes, as quais foram mantidas expostas 2
flora oral. Extracdes foram realizadas aos 30 ¢ 150 dias do experimento. Quando a extra¢do
foi realizada apds 130 dias, houve diferenca estatisticamente significante na taxa de invasfo
bacteriana entre os dentes vitais e os ndo vitais. Sugerem oS autores que a polpa vital tem

papel importante no controle da permeabilidade dentindria.

MICROBIOLOGIA DAS LESOES ENDO-PERIODONTAIS

KOBAYASHI et al (1990) analisaram a flora microbiana de canais radiculares e
bolsas periodontais de dentes nfo-vitais associados com doenca periodontal avancada. Foram
utilizados 15 dentes de 12 pacientes, sendo a flora bacteriana analisada por cultura e
microscopia de interferéncia. Os resultados indicaram uma taxa aerébios/anaerdbios de 0,23
para a bolsa periodontal ¢ de 0,0022 para o canal radicular, a grande predomindncia de
anaerdbios obrigatdrios refletindo o ambiente anaerdbico encontrado no canal radicular. A
classificacdo morfoldgica obtida pela microscopia de interferéncia mostrou proporgdes
similares de tipos nos 2 locais. Os resultados da cultura anaerdbia demonstraram uma taxa
significativamente maior de Streptococcus facultativos na bolsa periodontal. As espécies
bacterianas predominanies comuns as 2 regides foram Streptococcus, Peptostreptococcus,
Eubacterium, Bacteroides e Tusobacterium (anaerdbios estritos). Para os anaerdbios
facultativos, Actinomyces e Streptococcus foram detectados predominantemente na bolsa
periodonal. A ocorréncia de microorganismos comuns aos dois locais sugere que a bolsa
periodontal pode ser uma fonte possivel de infeccdo do canal radicular.

KURTHARA et al (1995) examinaram a microflora € a resposta imune humoral no
tecido de bolsas periodontais ¢ canais radiculares de 5 dentes com lesdes endo-periodontais.
Os dentes eram de pacientes diferentes ¢ foram selecionados com 0s seguintes critério:

auséncia de cdries e canal radicular intacto; auséncia de resposta pulpar 40 teste elétrico;
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auséncia de histdria de trauma ¢ presenca de lesdo endoddntica e periodontal combinadas. Os
resultados mostraram maior nimero de bactérias e maior variedade de espécies na bolsa
periodontal do que no canal radicular. Entretanto, foi observado que a microflora dos canais
de dentes com lesdes combinadas € mais complexa do que daqueles apenas com lesio
peniapical. A flora das bolsas periodontais era dominada por bacilos e micrroorganismos
mévels, enquanio nos canais havia mais bacilos e cocos. Nio foram observadas espiroquetas
nos canais. A resposta imunolégica humoral local nfo pareceu afetar diretamente a
patogénese da doenca.

RUPF et al (2000) analisaram a presenca de patégenos periodontais e
endoddnticos na polpa e periodonto de dentes com infecgdes pulpares e marginais, através do
teste de PCR (Polymerase Chain Reaction). Foram analisados 31 dentes intactos com
infec¢do periodontal ¢ endodOntica, analisando a presen¢a e a quantidade de Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Baclervoides jforsythus, Eikenella corrodens, Fusobacterium
nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia ¢ Treponema denticola. A
infeccdo endodontica foi classificada como pulpite irreversivel (n=9, sensivel ao teste
térmico), necrose pulpar (n=7, ndo sensivel ao teste térmico ¢ sem lesfo) e periodontite apical
cronmica (n=15, ndo sensivel ao teste térmico e com presenca de lesdo periapical). A doenca
periodontal foi classificada como gengivite (n=8, sem perda de insercdo ¢ no maximo 3 mm
de profunidade de sondagem), periodontite crdnica do adulto (n=12, perda de insercio de
50% ¢ profundidade de sondagem de até 6 mm) e periodontite progressiva (n=11, perda de
inser¢do de 75% e profundidade de sondagem maior que 6 mm). OS resultados mostraram que
em ambas as doencas (pulpares-periapicais e periodontais) a contagem total de bactérias
varion de 1x10" a 3x107 por amostra. Um grande niimero de bactérias das amostras
subgengivais coincidiram com a grande quantidade de bactérias no endodonto em todas as
combinagdes diagndsticas, exceto nas combinagdes envolvendo pulpites irreversiveis. Nesses,
casos, o nimero de bactérias no canal foi aproximadamente 2 ordens de magnitude menor que
0 do periodonto. A maior correlagdo endoddntica-periodontal foi observada nos casos de
periodontite cronica do adulto ¢ periodontite apical crdnica. Em alguns casos, 6 de 7 das
espécies investigadas estavam presentes em ambos ambientes.

DAHLEN (2002) observou que a microbiologia das lesdes endo-periodontais combinadas
reflete a microbiota das lesdes endoddntica e periodontal separadas. Segundo o autor, seria
impossivel obter uma amoswtra representativa tanto da lesdo periodontal quando da

endodOntica, além do fato da literatura ndo conter descri¢dio da microbiologia da lesdo endo-
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pério. Devido a grande similaridade entre as duas microbiotas, as lesdes combinadas podem

nao possuir um perfil microbiolégico Gnico.

VIAS DE COMUNICACAO

LOWMAN, BURKE & PELLEU (1973) estudaram a incidéncia de canais acessorios
patentes na regido da furca de 46 molares superiores ¢ inferiores. Para isso, utilizaram uma
tinta radiopaca inserida nos canais radiculares com vacuo, sendo entio os dentes
radiografados em diferentes dngulos. Canais laterais ou acessorios estavam presentes nos
ter¢os coronal e médio da raiz em 59% dos molares. Concluem os autores que lesdes que
envolvem da furca de dentes multirradiculares podem ter uma origem endoddntica ou
periodontal, sendo que essa possibilidade deve ser considerada durante o plano de tratamento.

BURCH & HULEN (1974) analisaram a presenga de forames acessrios e a topografia
da furca de 95 molares superiores ¢ 100 molares mnferiores. Setenta e seis por cento do total da
amosira possuiam aberturas na drea da furca. Destes, 0s molares superiores apresentaram uma
média de 2,51 foraminas por furca, enquanto os inferiores apresentaram 2,14. Vinte e dois
molares superiores € vinte e quatro inferiores ndo possuiam aberturas na furca.

KOENIGS, BRILLIANT & FOREMAN (1974) investigaram a presenca de foraminas
na furca de molares através da microscopia eletronica de varredura de 8 molares inferiores e 7
molares superiores. Foi observado que as foraminas variaram em tamanho e ocuparam
posices aleatdrias no cemento. A maior foramina observada media 250 pum em diimetro,
enquanto a menor pedia 4 um. Os molares superiores apresentaram um maior nimero ¢
maiores didmetros nas foraminas.

GUTMANN (1978) estudaram a prevaléncia, localizagdo ¢ paténcia de canais
acessérios na regifio da furca de molares permanentes. Com esse objetivo, 102 molares foram
limpos em solucdo de dgua oxigenada a 3%, tiveram os dpices selados e suas cavidades
endoddnticas preenchidas com tinia. Os dentes foram entdo colocados em nma cimara de
vicuo, apés o que foram observados extemamente para determinar a presenca de
extravasamento de tinta devido a canais acessorios patentes. Os resultados revelaram a
presenga de canais na furca de 28,4% da amostra, sendo 29,4% em molares inferiores e 27,4%
nos molares superiores. Um total de 25,5% dos dentes exibiram canais apenas na furca,
enguanto 10,2% exibiram canais nas superficies radiculares laterais. Foi observada
comunicacdo enire a cimara pulpar ¢ a superficie externa via tibulos dentindrios,

especialmente quando 0 cemento ndio estava presente. Lembram os autores a necessidade do



estabelecimento do diagnéstico diferencial para determinar a seqiiéncia de tratamento na

presenca de um envolvimento endo-periodontal.

AVALIACAO DOS TRATAMENTOS ENDODONTICO E PERIODONTAL A LONGO
PRAZ(O

JAOUI et al (1995) avaliaram apos 9 anos 195 dentes de 35 pacientes que tinham
recebido tanto tratamento endoddntico quanto periodontal. De todos os casos, 91.4% estavam
bem controlados ¢ 8,6% apresentaram deterioracio na condicdo periodontal. Doze dos 195
dentes foram perdidos, 8 por razdes periodontais, 3 por fraturas e 1 devido a carie. A condicio
periodontal de 10 dentes havia piorado, e lesdo periodontal foi formada em 1 dente. Os
resultados indicaram que o risco de falha endoddntica nesse grupo foi bastante baixa, e que hd
pequeno risco de perda dentdria por razdes periodontais, desde que os pacientes recebam

tratamento periodontal de suporte.
TRATAMENTO DAS LESOES ENDO-PERIODONTAIS

SARTORI et al, em 2002, relataram um caso incomum de lesgo endoperiodontal no
dente 46 de uma crianca de 8 anos. O dente ndo apresentava lesdo cariosa, mas possuia uma
bolsa profunda (16 mm) nas por¢des vestibular e distal. O teste pulpar confirmon a vitalidade
do tecido, mas com uma sensibilidade inferior ao dente 26. Radiograficamente, um grande
defeito envolvendo a furca podia ser observado. Nio foi detectada fratura e ndo havia histéria
de trauma. Inicialmente, o diagndstico foi de uma fesdo de origem periodontal, mas a resposta
menor ao teste de vitalidade e a auséncia de bolsas nos outros dentes levou 2 hipotese de
necrose pulpar parcial, que poderia ter promovido a destrui¢do periodontal via canais faterais
na regidio da furca. O watamento inicial consistiu na endodonta do elemento, realizando
apexificacdo com pasta de hidréxido de cdlcio. Foi encontrado tecido ngo-vital durante o
acesso.Apos 4 meses, foi observado fechamento parcial do apice ¢ reducfio da lesdo; apds 8
meses, a apexifica¢io foi completada e a lesdo desaparecen. A profundidade de sondagem
nesse momento era de 5 mm. Concluem os autores que o diagnostico correto € necessério para
a selecdo da melhor conduta, evitando sobre-tratamento.

GOLD & MOSKOW (1987) relataram uma série de casos de dentes com destruicio
das estruturas periodontais apicais sem haver envolvimento pulpar. O tratamento instituido

consistiu em cirurgia e terapia antibiotica, sem tratamento endoddntico, levando ao reparo das
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lesdes. Os resultados levaram oS autores a sugerir que um diagngstico cuidadoso da origem da
lesdio apical permite a manutencfo da vitalidade pulpar nos casos em que infecgfio iem outra
origem que ndo a polpa contaminada. Concluem, ainda, que a crenca de que canais laterais e
acessorios sdo uma fonte significativa de contaminagio pulpar a partir de bolsas periodontais
profundas deve ser questionada.

BOMBANA (2000 — Opinion Makers) sugere que no tatamento endod6ntico dos
dentes com envonvimento endo-periodontal sejam usadas substincias quimicas auxiliares que
sejam ativas na desinfeccdo e no aumento dos padrdes de permeabilidade dentindria, como o
creme de Endo-PTC neutralizado por liquido de Dakin, solu¢io de EDTA-T a 15% e dcido
citrico a 25%, associados ao curativo de demora intra-canal com hidrdxido de calcio P.A.
veiculado em solugdo anest€sica. A medicagiio a base de hidrdxido de cdicio deve ser trocada
diversas vezes, enquando se complementam as agGes periodontais € observam-se oOS
resultados clinicos. Segundo o autor, essa proposta de tratamento fundamenta-se na acédo
antibacteriana das substincias quimicas auxiliares € da medicacdo intracanmal. A partir do
momento em que, do ponto de vista periodontal, o tratamento puder ser entendido como
concluido, os canais serfio novamente esvaziados € sO entdo receberdo a obturagdo
endodontica.

HAUEISEN & HEIDEMANN (2002) apresentaram um caso clinico onde foi realizada
hemisseccdo e extracdo da raiz distal para o tratamento de uma lesfo endo-periodontal
avanc¢ada. Apds varios anos de tratamento periodontal sintomdtico no primeiro molar inferior
direito, desenvolveu-se uma lesdo endo-periodontal avancada envoivendo toda a raiz distal.
Devido ao fato de a perda dssea ser muito grande e da raiz ter sido instrumentada diversas
vezes, a manutengdo integral do elemento dent4rio ndo foi considerada, sendo decidido pelo
tratamento endoddntico da raiz mesial e remogdo da raiz distal. Concluem os autores que,
para o sucesso do tratamento de uma lesdo endo-pério, o diagndstico correto € fator

primordial.
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3. DISCUSSAO

A polpa dentéria e o periodonto sdo tecidos que possuem uma histéria comum desde a
embriogénese, uma vez que se originam de um mesmo tecido, 0 ectomesénquima.. As
alteracdes que se seguem durante o processo de formacdo do dente, através da condensacdo e
diferenciacio celulares e rizogénese, acabam por separar essas estruturas, restringindo a
relagdo imicial de amplo contato a uma comunicacdo pequena através de canaliculos
dentindrios, canais acessorios e, finalmente, pelo forame apical.

A presenca de canais acessorios € do forame apical deriva da deposicdo continua de
dentina e cemento, respeitando a presenga de vasos € nervos preexistentes, os quais sdo as
vias naturais de transporte de metabdlitos do meio externo para o interior do dente. Essa
estrutura, a0 mesmo tempo em que permite a harmonia funcional entre dente ¢ estruturas de
suporte, permite que, da ocorréncia de processos patologicos dentais, ocorram perturbagdes
no periodonto, assim como a presen¢a de doenca periodontal pode provocar alteracles na
normalidade pulpar (PAIVA & ANTONIAZZ], 1984)

As relagbes anatdmicas entre periodonto ¢ endodonto ja foram estudadas
exaustivamente, sendo classico o trabalho de DE DEUS, em 1975. O autor, analisando a
freqiiéncia de canais acessérios nos diferentes niveis radiculares, observou indice de 1,6% no
terco cervical, 8,8% no terco médio e 17% de ramificagGes no terco apical. Apesar da baixa
freqiiéncia no terco cervical, comunicagdes endoddnticas com o periodonto no ter¢o médio
possuem grande probabilidade de, na presenca de doenca periodontal concomitante,
prejudicar o reparo da lesfo periodontal (JANSSON et ai, 1993). BARKHORDAR et al
(1990) observaram raizes indicadas para hemissec¢io e observaram, histologicamente, canal
acessorio ndo tratado, os quais foi responsabilizados pela iniciagdo do problema periodontal
local. J4& KIRKHAM (1975) observou canais acessérios em apenas 2% das bolsas de 100
dentes com doenca periodontal severa

A presenca de bolsas periodontais ou radioluscéncias apenas na regido da furca
derivadas de infecgdo pulpar é um fato também bastante estudado. A comunicagdo, através de
canais acessorios, foi analisada através de diferentes metodologias, variando desde a injegdo
de tinta sob pressdo na cimara pulpar até a observacdo através de microscopia de luz ou
varredura. Essa variacdo, entretanto, acabou trazendo resultados bastante variados.
LOWMAN, BURKE & PELLEU (1973) obtiveram freqiiéncia de 59% de canais acessorios

nos ter¢os médio ¢ coronal das raizes de molares inferiores. Analisando molares superiores e



inferiores. BURCH & HULEN (1974) observaram canais na regido da furca em 76% da
amostra. J& GUTMANN (1978), utilizando tinta sob pressdo, observou canais em 28,4% da
amostra. KOENIGS, BRILLIANT & FOREMAN (1974) observaram, através de microscopia
eletrdnica de varredura, o didmetro dos forames na regido da furca, chegando a um resultado
médio de 250 pm.

Dada a mesma origem conjuntiva dos tecidos dentais e periodontais, eles respondem
da mesma forma frente a agressdo, isto €, inflamando-se (PAIVA & ANTONIAZZ], 1984).
Assim, a principio, qualquer alteracfo patoldgica pulpar poderia produzir, através das vias de
comunicagdo, conseqiiéncias no periodonto., & vice-versa.

Os estudos da influéncia da doen¢a pulpar no periodonto sio, a principio,
conclusivos, baseando-se nas evidéncias da vias de comunicagdo e no trabalho de
KAKEHASHI, STANLEY & FITZGERALD, em 1965. Através da exposi¢do pulpar em
animais germ-free € animais convencionais, 0s autores observaram que o desenvolvimento de
alteracOes periapicais ocorreu apenas nos animais que possuiam microflora normal. Assim,
alteracdes inflamatdrias pulpares, desde que ndo exista contaminaco tecidual, ndo possuem
capacidade para gerar alteracOes periodontais observaveis clinica ou radiograficamente, a ndo
ser por um leve espessamento do ligamento apical na presenca de inflamacfo pulpar de longa
duracéo, decorrente da maior demanda circulatéria naquela regido. Mesmo a polpa necrética,
mas ainda sem contamina¢fo, ndo possui antigenos capazes de gerar alteracdes periodontais
patoldgicas. Somente as toxinas bacterianas justificam a expansfo da patologia pulpar para 0s
tecidos circunvizinhos.

Em 1967, SELTZER et al analisaram o desenvolvimento de altera¢fes periodontais
interradiculares apos a inducio de lesdes pulpares inflamatdrias através da exposicio
mecdnica da cdmara pulpar de dentes permanentes de macacos € cachorros. Observou que a
persisténcia da inflamagdo periodontal coincidiu com a persisténcia da inflamacdo ou necrose
da polpa corondria. ARMITAGE et al, em 1983, observou a presenca de granulos patoldgicos
apenas no cemento de dentes com contaminacdo endoddntica, ndo existindo essa alteragdo
estrutural em dentes com pulpite.

A influéneia da infecgdo endoddntica no periodonto foi exaustivamente estudada por
JANSSON et al (1993, 1995, 1993), ¢ seus resultados mostram que a o canal radicular
infectado pode agir como um reservatdério de bactérias, contribuindo para uma inflamacgio
periapical ¢ marginal no tecido conjuntivo periodontal, levando a reabsor¢iio do osso alveolar
¢ uma maior perda de insercdo. Sugerem, ainda, que a infeccfio endoddntica pode aumentar a

propagacdo da doenca periodontal, uma vez que a infec¢do intra canal estimula a migragdo



apical do epitélio em superficies dentindrias desnudadas com comunicagfio marginal. Ainda
em 1993, observaram que houve uma amplificacio na perda de insercio de 3 vezes para os
dentes com infeccdo radicular, sendo uma média de 0,19 mm/ano, enquanto os dentes sem
evidéncia de infeccdo radicular perderam 0,06 mm/ano. Entretanto, MIY ASHITA et al (1998)
ndo observaram diferenca estaiisticamente significante na profundidade de sondagem de
dentes com radioluscidez periapical, quando comparados com seus homdlogos sem infecgdo
endoddntica.

A influéncia da doenca periodontal na polpa € um assunto bastante delicado,
principaimente devido a grande dificuldade metodolégica para seu estudo. Além disso, os
estudos existentes apresentam metodologias bastante diversas, dificilmente permitindo
comparag¢des diretas. Como se isso ndo fosse suficiente, muitas vezes as observagdes clinicas
nio parecem corresponder com o8 resultados histolégicos.

Jaem 1965, RUBACH & MITCHELL, observando 74 dentes com doenga periodontal,
observaram pulpite originada da periodontite através de canais acessorios em 5 casos, e
pulpite ou necrose associada com a extensio peniapical da doenca periodontal em 6 sitnacgdes.
BENDER & SELTZER (1972) observaram que as evidéncias do efeito da doenca periodontal
na polpa estio principaimente baseadas nas interrelacdes anatdmicas e circulatdrias, sendo
que, no seu estudo, doenca periodontal produziu lesdes inflamatérias nas dreas apicais e
radiculares da polpa, principalmenie quando relacionada a um canal lateral. Resultados
semelhantes foram observados por LANGEILAND et al (1974), que observaram alteracGes
patoldgicas no tecido pulpar quando a doenca periodontal estava presente, mas auséncia de
necrose enquanto o canal principal ndo foi envolvido

Alguns estudos bem controlados ndo mostraram correla¢do entre doenga pertodontal e
patologia pulpar. Analisando 25 denies de um mesmo paciente com diferentes graus de
doenca periodontal, TORABINEJAD & KIGER (1985) chegaram a resultados que indicaram
ndo haver correlagdo entre a perda de inser¢do periodontal e alteracdes morfoldgicas no tecido
pulpar.

Existe uma dificuldade grande na determinacdo de quais observacdes histoldgicas
devem ser consideradas patoldgicas. Por exemplo, enquanto alguns autores consideram
calcificagdes um sinal de patologia, outros acreditam ser esse um processo fisiolégico normal
da polpa dentdria. Isso gera dificuldade na comparag¢do dos trabalhos que se propdem a avaliar
a reacdo pulpar frente a diversas situagdes.

A microbiologia das lesdes endo-periodontais € um aspecto importante ,uma vez que

poderia revelar a origem comum dessas patologias quando microorganismos semelhantes
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fossem identificados no canal radicular € na bolsa periodontal. A técnica para identificacio
dessas bactérias, entretanto, € complexa, principalmente devido a dificil coleta bacteriana no
sitio periodontal. A chance de contaminacdo da amostra € grande, muitas vezes corrompendo
os processos de cultura e andlise.

Entretanto, muitos trabalhos existem sobre as microbiotas endoddntica ¢ periodontal
isoladas, e alguns, como o0 de KOBAYASHI et al, em 1990, procuraram cultivar bactérias em
dentes com envolvimenio endoddntico e periodontal concomitante. KOBAYASHI et al
(1990) observaram uma maior taxa de anaerébios no canal radicular, mas havia
microorganismos comuns a0 canal ¢ A bolsa periodontal (Streptococci, Peptostreptococci,
Eubacterium, Bacteroides e Fusibacterium), sugerindo que a bolsa periodontal pode ser uma
fonte possivel de infec¢do do canal radicular, e vice-versa. Interessante o resultado de
KURIHARA et al {1995), que observaram uma microflora endoddntica mais complexa nos
dentes com envolvimento endo-periodontal. Em 2000, RUPF et al obtiveram resultados
também semelhantes através da andlise por PCR, observando que um grande mimero de
bactérias de amostras subgengivais coincidiram com a grande quantidade de bactérias no
endodonto. As infeccOes mais antigas, como nos casos em que o dente apresentava
periodontite cronica ¢ lesdo periapical cronica, apresentavam os maiores indices de correlagido
bacteriana.

A andlise da literatura acaba nos levando 2 mesma conclusio que DAHLEN, em 2002,
que afirmou que a identificagdo de uma amostra representativa tanto da lesdo periodontal
quanto da endodOntica € impossivel, ¢ que a microbiologia das lesdes endo-periodontais
combinadas reflete a microbiologia das lesdes endodOntica e periodontal separadas.

O tratamento das lesdes endo-periodontais € bastante compiexo, pois lida com
infeccdes dificeis de serem controladas e possuem um diagnéstico dificil de ser realizado.
Muitas vezes, o correto diagndstico do caso sé pode ser feito apds o resultado inicial do
tratamento. As caracteristicas clinicas desses casos, com grandes imagens radiolicidas,
drenagem ¢ mobilidade dental leva o clinico a tomar decisdes apressadas ¢ adotar medidas
terapéuticas muito radicais, que acabam por condenar o dente.

Todo o processo de tratamento deve iniciar com a determinacdo do diagndstico mais
provdvel, levando em considera¢fo a classificacio de SIMON, GLICK & FRANK, de 1972.
A participagdo da infec¢do endoddntica no quadro € de fundamental importincia, por ser ma
infeccdo mais ficil de ser controlada e proporcionar um progndstico mais favordvel ao caso.

Quando mais “endodéntica” for a lesGo, maiores as chances de sucesso, pois hd maior



chance de regeneracdo dos tecidos de sustentacio do dente, uma vez que a superficie radicular
ndo foi amplamente colonizada por placa bacteriana.

A primeira medida a ser tomada, portanto, apSs os exames radiogrifico e de sondagem
petiodontal, sdo os testes de vitalidade pulpar. A auséncia de resposta a esses testes indica
necrose pulpar e a necessidade de tratamento endodéntico.

Quando em frente a uma lesdo endodéntica primdria, apenas o tratamento
endoddntico deve ser instituido. Esses casos sdo identificados por boisas bem localizadas,
normalmente em pacientes nio periodontais, em dentes com auséncia de resposta aos testes de
vitalidade pulpar. Uma vez que ndo houve contaminacio do cemento radicular, o controle da
infeccdo do canal leva ao fechamento da bolsa e ao reparo completo do defeito 6sseo.

Quando a lesdio endoddntica primdria permanece por muito tempo sem ser identificada
e tratada, essa comunicagdo entre o endodonto € o periodonto pode ser colonizada por placa
bacteriana. Neste caso, estamos frente a uma lesdo endodéntica primdria com envolvimernio
periodontal secunddrio. O tratamento a ser institufdo deve ser o endoddntico, associado i
raspagem ¢ alisamento da 4rea da raiz afetada. Entretanto, o tratamento periodontal agressivo
deve ser evitado, procurando remover cdlculo e placa sem invadir dreas mais profundas que
ainda possuam capacidade regenerativa. A necessidade de tomar medidas mais invasivas vai
ser ditada pelo tempo, através das caracteristicas clinicas e radiogrificas da lesdo obtidas
durante o processo de proservacfo.

Neste momento € oportuno citar que o tratamento das lesdes endo-periodontais néio é
rdpido, ele envolve um processo de proservacdo no qual observa-se os resuitados das medidas
terapéuticas iniciais como um guia para as decisdes futuras.

Quando, durante os tesies de vitalidade, nos deparamos com polpa vital, a dificuldade
do caso eleva-se bastante. A principio, o tratamento deve ser baseado nas técnicas
periodontais de desinfeccdo radicular, mas, muitas vezes, o tratamento endoddntico acaba por
ter que ser realizado. A necessidade da raspagem e alisamento de grande drea radicular e,
muitas vezes, da amputacio de raizes ou hemisseccdo do dente acaba por indicar o tratamento
endodOntico prévio. Além disso, a doenga periodontal pode jd estar causando alieracoes
degenerativas pulpares, as quais estio contribuindo para a manuiencfo e perpetuacio da
infec¢do periodontal. A resposta positiva ao teste de vitalidade pode ser devido a fibras
nervosas remanescentes, uma vez que essas sio as dltimas a ser envolvidas no processo de
degeneracdo. Esse fato, entretanto, € apensas encontrado em citagGes clinicas, ndo havendo

evidéncias cientificas comprobatdrias.
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A persisténcia da lesdo periodontal pode levar, através das vias de comunicacdo, a
necrose pulpar do elemento dentdrio. Temos, entdio, uma lesdo periodontal primdria com
envolvimento endoddntico primdrio. O tratamento endodOntico deve ser realizado, mas o
quadro ndo vai ser resolvido enquanto medidas terapéuticas periodontais forem insttuidas.
Esses casos sdo identificados pela presenca de cilculo € placa bacteriana profundamente na
bolsa. Os casos de envolvimento periodontal primdrio acabam sempre necessitando de
intervengdes cirdrgicas, devido a dificuldade de desinfec¢lo radicular apenas por raspagem
sem acesso. Entretanto, deve-se tomar cuidado, pois a falta de tecidos de sustenta¢do pode
levar 2 piora do quadro, havendo necessidade de estabilizacio do dente através de
espiintagem.

Importante considerar a presenca de traumas oclusais nos denies que apresentam
envolvimentos endo-periodontais. Muitas vezes, alteragfes oclusais estdo presentes, € sdo
responsdveis pela aceleracdo da detertoracdo do periodonto ¢ pela dificuldade no reparo.

Por fim, encontram-se 0s casos nos quais as lesdes endodéntica e periodontal
desenvolveram-se individualmente e, em algum momento, confluiram, criando defeito dnico.
Nesses casos, deve-se instituir o tratamento endoddntico ¢ uma leve desinfeccio radicular.
ApOs a proservacdo do reparo possivel com o tratamento endoddntico, passa-se aos outros
passos do tratamento periodontal.

A proposta de tratamento dos dentes com essas infecgdes complexas deve considerar o
valor estratégico do dente dentro do plano de tratamento global. Em alguns casos, dentro de
uma reabilita¢fo oral complexa e considerando um progndstico duvidoso, deve-se optar pela
extra¢do do elemento e substitmi¢io ou ndo por implante osseointegrado. Nao podemos deixar
de considerar também o diagndstico diferencial de fratura radicular, principalmente em dentes
com pinos intraradiculares apresentando grande profundidade de sondagem apenas em om
ponto € imagem radiografica esfumacada ao redor do ligamento.

O tratamento endodéntico desses casos envolve algumas caracteristicas um pouco
diferentes no que diz respeito a medica¢dio intra-canal. A escolha deve recair sobre o
hidréxido de célcio, devido as suas caracteristicas antibacterianas e de liberacdo controlada.
Com rela¢do as trocas da medicagdo, BOMBANA (2000) sugere que ela deve ser realizada
vdrias vezes, procurando manter um pH alto no meio. Este talvez seja um dos aspectos ainda
muito discutidos e que deve ainda gerar inimeros trabalhos de pesquisa.

O tempo de aplicagio do hidroxido de cdlcio para que seu efeito
antimicrobiano seja alcangado, segundo BYSTRON (1987) é de uma semana. Entretanto

estudos tem mostrado que este tempo ¢ ainda muito questiondvel. E sabido que algumas



bactérias podem sobreviver em pH extremamente alto, como o Enferococcus faecalis, que
sobrevivem em pH 11.0, requerendo para estas bactérias maior tempo de atuagio.

SYDNEY, em 1996, observou em estudo in vive, a microbiota endodéntica de dentes
com periodontite apical assintomdtica, preparados ¢ medicados com pasta de hidréxido de
cdicio em diferentes tempos. Apds uma semana de atuacdo da pasta, coletas microbianas
foram realizadas apontando uma reducdo de 77,8%. Quando o hidroxido de calcio
permaneceu pelo periodo de seis semanas, em apenas um caso, uma idnica bactéria, o
Enterococcus faecalis , foi identificado (Figura 12). Convém ressaltar que o Enterococcus
Jaecalis também foi identificado em outra amostra, €m uma semana, mas esteve ausente apos
a coleta das seis semanas, de modo que o resuitado ndo afianca que o hidréxido de cdlcio ndo
atue sobre esta bactéria.

A acéio do hidréxido de cdlcio requer, portanto, maior periodo de aplicacdo, em funcdo
do tempo requerido para a difusdo dos fons hidroxila nos tibules dentindrios (TRONSTAD et
al. 1981; ESTRELA et al. 1994). Esta difusdo provavelmente € dificultada devido ao menor
mimero de tibulos dentindrios no ter¢o apicai, que por sud vez apresentam menor diimetro e
mais nimero de bifurcagges.

Quando temos a presenca de sintomatologia no primeiro atendimento, associada a
exsudacfio, faz-se necessério renovar a pasta de hidroxido de célcio em uma semana, pois esta
€ progressivamente diluida pela producido de exsudatos produzidos nos tecidos periapicais,
diminuindo com o tempo a concentracéo de hidréxido de cdlcio ativo. Sua grande avidez por
Agua acaba com a exsuda¢io, mas seu pH pode baixar a niveis inferiores a 9,0, e como vimos,
temos bactérias que podem sobreviver em pH 11,0. As respostas histolégicas observadas por
SOARES et al.(no prelo) e SILVEIRA (1997), ap6s uma semana, reforcam o aspecto que
neste periodo de tempo, convivem na regido apical uma resposta inflamatéria moderada e
sinais de reparo. Portanto a renovagdo da pasta em uma semana € importantissimo para que
seu pH seja mantido ao nivel de 12,6 e, af sim, apds atuar sobre a exsudacdo e o pH do meio,
criar condi¢cdes microambientais favordveis para uma alcalinizacio em profundidade,
mantendo-a pot 3 semanas.

Quanto maior a lesdo, maior o nimero de bactérias e/fou a sua viruléncia,
requerendo um tempo maior de atua¢do da pasta de hidrdxido de cdlcio. E o caso das lesoes

endo-periodontais.

QOutro detalhe de importincia no tratamento endodéntico € a utilizacdo de EDTA 17%

ap6s o fim do preparo, durante 7 minutos, buscando remover o magma dentindrio formado



com a instrumentagdo. Uma vez que os tibulos também sdo uma das vias de comunicacdo
entre o periodonto ¢ o endodonto, sua abertura propicia uma melhor atnacao da medicacio
intra canal em dreas que podem estar contaminadas ¢ mantendo a lesdo. A obturagdo do
sistema de canais s6 devera ser realizada apos evidéncia de reparo da parte endodontica da
lesdo.

A compreensdo de todos os aspectos que podem estar presentes no desenvolvimento
de uma lesdo endo-periodontal € pré-requisito bdsico para o bom prognéstico do caso. O
desconhecimento de aspectos fundamentais pode levar ao diagnostico equivocado e
tratamento mal planejado, condenando o elemento dentario. Ainda existe muito a se descobrir
sobre o mistério que envolve relacdo endodonto-periodonto, e talvez i$s0 nunca seja
completamente elucidado. Cabe ao cirurgifio dentista aplicar da melhor maneira os

conhecimentos existentes, buscando sempre aquilo a que foi destinado: manter a satide bucal.
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4. CONCLUSAO

A andlise da literatura pertinente nos permite concluir que:

I — O estudo cientifico das lesdes endo-periodontais € muito dificil de ser realizado,
devido 2 dificil padronizaco das varidveis que podem estar atuando em cada caso.

2 — Enquanto a influéncia da infeccdo pulpar no periodonto € evidente, os resuitados
dos estudos sobre a influéncia da doenga periodontal na polpa ndo sdo couclusivos e muitas
vezes ndo correspondem com as observacoes clinicas.

3 — O tratamento das lesdes endo-periodontais € complexo e deve ser realizado com
muita cautela, uma vez que a escolha terapeutica errada pode levar ao fracasso.

4 — Especial atencdo deve ser dada ao componente endodOntico das lesGes endo-

periodontais, pois ele € um forte determinante do progndstico da terapia.
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