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Resumo

Introdugdo: Este trabalho teve como objetivo a realizacdo de uma revisdo de literatura
sobre a doenga endo-perio. Nesta medida, foram exploradas as relagdes bioldgicas entre
a polpa e o periodonto, nomeadamente as vias de comunicagdo existentes, os fatores que
contribuem para o seu aparecimento, persisténcia e/ou agravamento, tendo sido subli-
nhados os factores etioldgicos e a influéncia da patologia pulpar no periodonto e vice-
versa. Foram, também, referidas as principais classificagdes das lesdes endo-perio e a

problematica do diagnodstico, tratamento e progndstico dos dentes envolvidos.

Materiais e métodos: Esta revisao foi realizada com o limite temporal de 1975 a 2014,
recorrendo ao motor de busca Google e as bases de dados Medline/ PubMed, B-on, Sci-
ence direct, utilizando as seguintes palavras-chave: endo-perio lesions, classification of
endo-perio lesion, microbiology, pathways of communication, diagnosis in endo-
perio lesions, treatment of endo-perio lesions. Ap0s a leitura dos resumos, a sele¢do dos
artigos foi efectuada de acordo com a especificidade do tema e com os limites temporais
acima referidos. Foram, ainda, consultados livros na area de Endodontia na biblioteca

da FCS-UFP.

Os critérios de exclusdo dos artigos foram os artigos pagos € aos quais ndo se obteve
resposta por parte dos seus autores € os que ndo abordassem directamente o tema em

estudo.

Resultados: Na literatura consultada, a principal causa apontada para as lesdes ¢ de ori-
gem microbiana: a microbiologia de lesdes endo-perio combinadas, dominada por anae-
rébios facultativos e/ou obrigatorios, reflete a microbiota da lesdo endodontica e perio-
dontal em separado e permite infecdo cruzada entre o canal radicular e a bolsa periodon-

tal.

Os tratamentos endoddnticos inadequados, as infiltragdes coronais, o atraso da coloca-
cdo da restauracdo definitiva, as caracteristicas anatomo-morfoldgicas do sistema de

canais radiculares, as obturacdes anteriores, as técnicas de instrumentacdo e de obtura-



¢do e a escolha dos materiais, sdo factores amplamente referidos na literatura que influ-

enciam as falhas do tratamento.

Enquanto a polpa mantém fungdes vitais, mesmo com infe¢do, a probabilidade desta
causar problemas no periodonto ¢ baixa; pelo contrario, a necrose pulpar ja ¢, frequen-

temente, associada a inflamacao do tecido periodontal.

Conclusoes: Como principal conclusdo, deve ser salientado o facto da polpa e do perio-
donto se constituirem como uma unidade bioldgica continua, com multiplas vias de co-
municacdo, pelo que as doencas pulpares e as doengas periodontais podem influenciar-

se mutuamente.

Pode, igualmente, ser realcado que as doengas endoddntica, periodontal e endodontica-
-periodontal podem apresentar os mesmos sintomas, aspectos radiograficos e sinais cli-
nicos muito semelhantes, sendo que o tratamento e o prognostico dependem, em primei-
ro lugar, do diagnodstico da doenga endoddntica e/ou periodontal especifica, pelo que os
principais fatores a considerar na tomada de decisdo do tratamento devem ser a vitalida-

de pulpar e também o tipo e extensdo da doenga periodontal.

A classifica¢do mais utilizada pela maioria dos autores e nos livros da area ¢ a de Simon
et al. 1972, que se baseia nos fatores etioldgicos e descreve o desenvolvimento deste
tipo de lesdes; no entanto, os seus fatores etioldgicos e os seus padrdes patologicos sdo
muito diversos, facto que, ainda, ndo permitiu o aparecimento de uma classificacao to-

talmente satisfatoria.
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Abstract

Introduction: This study aimed to conduct a literature review regarding the perio-endo
disease. To this extent, the biological relationship between the pulp and the
periodontium were explored, including the existing means of communication, the
factors that contribute to its onset, persistence and / or worsening, and highlighting the
etiological factors and the influence of pulp pathology in the periodontium and vice
versa. The main classifications of endo-perio lesions were presented along with the

problem of diagnosing, treating and the prognosis of teeth involved.

Materials and Methods: This review was performed with the time limit of 1975 to 2014,
using the search engine Google and several databases such as Medline / PubMed, B-on,
ScienceDirect using the following keywords: endo-perio lesions, classification of endo-
perio lesion, microbiology, pathways of communication, diagnosis in endo-perio
lesions, treatment of endo-perio lesions. After reading the abstracts, the selection of
articles was performed according to the specificity of the topic and the time limits
mentioned above. Books in the field of endodontics were also consulted in the FCS-

UFP library.

Excluding criteria was used on articles that needed purchase and to which there was no
response on the part of their authors and on the ones that didn’t directly address the

topic under study.

Results: In this review, the main reason given for the lesions is of microbial origin: the
microbiology of combined endo-perio lesions that are dominated by facultative and / or
strict anaerobes, reflects the microbiota of endodontic and periodontal lesion separately

and allows cross-infection between the root canal and the periodontal pocket.

Inadequate endodontic treatment, coronal leakage, delay placing the final restoration,
the anatomical and morphological characteristics of the root canal system, previous
fillings, technical instrumentation and obturation, and the choice of materials, are

widely referred to factors in literature that influence treatment failures.
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As long as the pulp retains vital functions, even when infected, the likelihood of this
infection causing problems in the periodontium is low; in contrast, pulp necrosis is often

associated with tissue inflammation of the periodontium.

Conclusions: As the main conclusion, it should be emphasized that the pulp and
periodontium are constituted as a continuous biological unit, with multiple
communication paths, so the pulp diseases and periodontal diseases can have a mutual

influence.

It may also be noted that the endodontic, periodontal and endodontic-periodontal
diseases may present the same symptoms, radiographic features and similar clinical
signs, therefore the treatment and prognosis depend, firstly on the diagnosis of the
specific endodontic and/or periodontal disease, and the main factors to consider in
making the decision to treat should be the pulp vitality and also the type and extent of

periodontal disease.

The classification used by the majority of authors and books in the area is that of Simon
et al. 1972, which is based on etiological factors and describes the development of such
injuries; however, their etiological factors and their pathological patterns are very

diverse, which makes it difficult to have a fully satisfactory classification.

1Y%



Dedicatoria

A minha avo6 Gracinda,

E a toda a minha familia.

“There was nowhere to go
But everywhere,

so just keep on rolling
under the stars “

Jack kerouac



Agradecimentos

Ao terminar mais uma etapa da minha vida, quero agradecer a todos os que tiveram pre-

sentes e tornaram tudo isto possivel.

A minha orientadora, Prof. Doutora Ana Moura Teles, por ser uma excelente profissio-

nal e pessoa, pela sua dedicagdo e disponibilidade, durante o meu percurso académico.

A todos os Professores que me transmitiram os seus conhecimentos que levarei com

honra para a minha vida profissional.

Aos meus amigos de faculdade, Ana Coutinho, Diana Sousa, Cristiana Agueda, Joana

Figueiredo, Pedro Castro e Lucas Aratijo, com quem passei bons momentos.

A minha bindmia de sempre, Barbara Graga, juntas aprendemos muito e temos muitas

historias para contar.
As minhas amigas da tuna, com quem vivi a minha vida académica.
Aos meus amigos de Erasmus, que fizeram parte da melhor experiéncia da minha vida.

Ao meu querido amigo Juliano, pelos seus poemas que me incentivaram e me ajudaram

a continuar.
Aos meus Pais, a quem devo tudo, sem eles nunca chegaria tdo longe.

Aos meus irmaos, a minha irma gémea que ¢ parte de mim e sempre me apoiou, a0 meu

irmao pela sua sabedoria e dedicacdo.

A Universidade Fernando Pessoa. Muito Obrigado!

VI



Indice

L INEEOAUGAO. ...t ettt ettt e e et e e e e e e e e e e eaneeenneas 1
I1. DESENVOIVIMENLO «..cuvtiniieiiieiieniieie ittt ettt sttt ettt sttt sttt sbeetesaeesbeenae s 3
I1.1 MateriaiS € MEtOAOS. ....c.ueruiiriiriiriieieeie ettt sttt ettt st 3
I1.2 Relagdo entre a Polpa € 0 Periodonto ...........ccceecuieriieiieniieiieeiceeeceeeeeee e 3
I1.2.1 Vias de comunicagdo entre a polpa € 0 periodonto ..........ccceeceeevverveenieenneenne 4
I1.2.11 Comunicagdes anatomicas € fisiol0gicas NOrmMais........c.ceveeeveerueerveeneeenneenne 5

2) FOrame apical ........cccoeeiiiiiiiiieece e 5

D) CaANaiS ACESSOTIOS ...ccvvieeerieeiiiieeiireeeitieeetaeeeteeeeireeesseeesseeesseeesssesesssesennsesennns 6

C) TUbUIOS DENINATIOS ......vveeeeiiieeiieeeiee ettt et ete e et e e e e e eareeeeaneaens 8
I1.2.111 Outras vias de COMUNICAGAD ........eeevuvieerereeeiieeeiieeeteeeeieeeereeeeveeesereeeeareeenens 9
a) Perfuracao radiCular............cc.oooiiiiiiiiiiciie e 9

b) Fratura vertical da raizZ...........cc..cooviiiiiieeiiiccieccee et 10

€) Reabsor¢0es da raizZ..........cccueeeeciiieciiecciee e 10
I1.2.iv Fatores CONtribUINLES .......c..cooveriiriieiinieiieieciietcee st 11

a) Inadequado tratamento endodONtiCO..........eevvierireiiieniieiieeie et 11

b) Infiltrag@0 COrONAl ........ccccuviiiiiiieiieecee e e e e 12

I1.3 Etilogia das lesdes Endo-Periodontais ............ccoecueeruierieeniieniieiiecieeeeeeeiee e 13
I1.3.1 Fatores mMiCrobIan0s ..........evveeuiriienieeieniienieeie sttt sttt 14

Q) BACLETIAS ...eovvviiiiiie et 14

D) FUNZOS ..ottt ettt st e st e et e saaeenbeeennas 16

(o) T4 1 48 PRSP URRP 17
I1.3.11 Fatores N30 mMiCTODIANOS ......cc.evuieriieiiriieniieie ittt 18

@) COLESETOL. ... .viiieiie e et e e e et e e e e e aneas 18

b) Restos epiteliais de MalasSez .........cceevvieriieniieniieniieieecie e 19

) Corplsculos de RUSSEL.........ccueeiieiiiiiieiecee e 19

I1.4 Influéncia da Patologia Pulpar no Periodonto ............cecevveveiiiinienennicnienenene 20
IL.5 Influéncia da Doenca Periodontal na Polpa...........cccovviieiieiiiiiniiniiiiieceee, 21
I1.6 Classificacao das lesdes ENdo-Perio..........cccccccuveeviiieiiiieiiieceecceeeeee e 23
a) Lesoes Endodonticas Primarias...........cceeeeveeeeiiiecieeeciiee e e 26

b) Lesdes Endodonticas Primarias com envolvimento Periodontal Secundario 27
c) Lesoes Periodontais Primarias............ccceeeeiieeiiieeciieeeiee e 28

d) Lesdes Periodontais Primarias com envolvimento Endodontico Secundario 29

VII



€) Les0es CombIiNadas..........cccveeeuiieeiiiiciieeeiee e 31

I1.7 Diagnoéstico das 1€s0€s endO-Perio.........ceevieriieriieriierieeriieeieeieeereeiee e eeee e 32
T1.7.1 HIStOT1A CIINICA ...cveeutieiiieiieieeecitee ettt s 32
I1.7.11 EXAME CHNICO ...evieniieiiiiiieiececteeee et 33
I1.7.111 Exames auxiliares de diagnostiCo........cecuieriieriienieeiieeie e 35

a) Testes de sensibilidade pulpar..........ccceeeiieiiiiiiiiiieiiee e 35

b) Testes de vitalidade .........cc.eeeeuiiieiiiieiieeee e e 36

C) Teste de cavidade ........ccveeeeuiiieiiieciie e e e 36

d) TranSilumMINAGAO .......veeieuiieeiiieeiie ettt et eeareeeeneas 37

€) Exame radio@rafiCo ........ccoieiiieiieiiieiiece et 37

I1.7.1v Diagnostico Diferencial ..........ccceecvieriiiiiieniieiienieceee e 39

I1.8 Tratamento € PrOZNOSTICO ......ccvieiiieriieiieeiieeiie ettt ettt 40
TII. CONCIUSAO ..ttt sttt sttt et sbe et e 43
TV, BiblHOGIafia.....cooiiiiiiciieceeee ettt ettt ettt sttt 46

VIII



indice de Figuras

Figura 1 - Canais acessorios nos molares inferiores (Vertucci, 2005) .......cccceeeueerveennenn. 7
Figura 2 - Lesdo endodontica primaria no 1° molar mandibular, com polpa necrosada
(ROSLEIN, 2000). ...ceeviieiiie ettt et e et e et e e e eaaeesaeeesabeeeeareeeenseeenens 26
Figura 3 - Lesdo endodontica primaria no 1° molar mandibular, com polpa necrosada
(continuacao), (Rostein, 2000). ........cccvieeiirieiieeciee e e 27
Figura 4 - Lesdo endodontica primaria com envolvimento periodontal secundario.
(COhen, 2007). .ottt 28
Figura 5 - Lesdo primdria periodontal simulando uma lesdo endodontica. (Rostein,
2000). ..ttt bbbt 29
Figura 6 - Lesdo primdria periodontal com envolvimento endoddntico secundario no
pré-molar maxilar (Rostein, 2000). ........cccueevuierieeiiienieeieeie et 30
Figura 7 - Lesdo periodontais e pulpares combinadas verdadeiras no segundo pré-molar

e no primeiro molar inferior (Cohen, 2007). ......ccceevvvierieriieiieeieeeeeie et 31

IX



Indice de Tabelas

Tabela 1 - Algumas classificagdes sugeridas para lesdes endo-perio (Ahmed, 2012)... 25
Tabela 2 - Diagndstico diferencial baseado em parametros anamnésticos, clinicos e

radiograficos (Bonaccorso, 2014)......ccuieiieriiiiiieieeieeeeeee e 39



Indice de Siglas e Abreviaturas

FCS-UFP- Faculdade Ciéncias de Saude da Universidade Fernando Pessoa

XI



Lesdes Endo-Perio

L. Introducao

A relagdo entre a doenca periodontal e pulpar foi primeiramente descrita por Simring e
Goldberg em 1964, desde entdo, o termo ““ endo-perio” tornou-se parte integrante no

vocabulério em Medicina Dentaria (Narang et al., 2011).

Infelizmente, este termo tém sido usado indiscriminadamente para categorizar doenca
de etiologia periodontal ou endoddntica, com ou sem envolvimento secunddrio um do
outro, bem como em lesdes combinadas verdadeiras (Solomon et al., 1995). Isto aconte-
ce devido a auséncia das manifestagOes caracteristicas de lesdes estritamente endodonti-

cas ou de lesdes periodontais tipicas (Bonaccorso, 2014).

A doenga pulpar pode desempenhar um papel significativo no inicio, na progressdo e na
cura da doenga periodontal e, por outro lado, a doenca periodontal pode ser o agente
causador da patologia pulpar. Isto ¢ possivel uma vez que o tecido pulpar e o periodonto
estdo inter-relacionados. O forame apical e os canais acessorios podem transmitir a in-

fe¢do endodontica para o periodonto e vice-versa (Sartori, 2002).

Este tipo de lesdes mostra uma patogenia diversificada e podem variar de lesdes simples
a lesdes relativamente complexas (Singh, 2011). A causa primadria das lesdes ¢ a presen-

ca de infecdes bacterianas causadas por uma complexa flora microbiana (Abbott, 2009).

Para além da microflora, outros fatores etioldgicos estdo envolvidos e apresentam um
papel importante na progressao da lesdo, nomeadamente o trauma, a perfuracdo radicu-

lar e as malformagdes dentarias (Singh, 2011).

As lesdes endodonticas-periodontais sdo caracterizadas pelo envolvimento da doenca da
polpa e do periodonto no mesmo dente. Isto torna dificil e complexo o seu diagnostico,
pois uma Unica lesdo pode apresentar sinais tanto de envolvimento endoddéntico como
dos tecidos periodontais (Fouzan, 2014). Assim, ¢ de vital importancia fazer um diag-
nodstico correto € um plano de tratamento apropriado, facto que, muitas vezes, se apre-

senta como um grande desafio para o clinico (Rashid et al., 2013).
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Torna-se fundamental um conhecimento da anatomia, da etiologia e do desenvolvimen-
to das lesdes endo-periodontais, para que estas sejam manuseadas corretamente € tam-
bém para que medico e paciente possam tomar decisdes acertadas, com base nas opgdes

de tratamento existentes (Heasman, 2014).

Este trabalho tem como objetivo realizar uma revisdo de literatura sobre as lesdes endo-

periodontais no seu todo e esclarecer como diagnosticar e tratar em cada situagao.

A area da Endodontia ¢ uma area em crescimento em Medicina Dentaria ¢ a motivagao
para a escolha deste trabalho baseou-se no facto das doencas endo-perio constituirem
uma area problematica em Medicina Dentaria, tanto no diagnostico, como no tratamento
e mesmo no prognostico, pelo que este tema exige uma conhecimento atualizado e o
mais completo possivel. Pretendo, com este trabalho, sistematizar os conhecimentos

mais importantes e atuais sobre esta tematica, existentes na literatura cientifica atual.



Lesdes Endo-Perio

1I. Desenvolvimento

II.1 Materiais e Métodos

Para a realizag@o deste trabalho, foi realizada uma revisdo bibliografica recorrendo ao
motor de busca Google e as bases de dados Medline/PubMed, B-on, Science Direct,

obtendo-se artigos publicados entre 1975 e 2014.

Como palavras-chave foram ultilizadas: endo-perio lesions, classification of endo-perio
lesion, microbiology, pathways of communication, diagnosis in endo-perio lesions, trea-

tment of endo-perio lesions.

Apos a leitura dos resumos, a sele¢do dos artigos foi efectuada de acordo com a especi-
ficidade do tema e com os limites temporais acima referidos. Foram, ainda, consultados

livros na area de Endodontia. na biblioteca da FCS-UFP.

Os critérios de exclusdo dos artigos foram os artigos pagos € os quais nio se obteve res-

posta por parte dos seus autores e os que ndo abordavam directamente o tema em estu-

do.

I1.2 Relac¢io entre a Polpa e o Periodonto

A relagdo entre a polpa e o periodonto ¢ tnica e podemos considerar estas estruturas
como um sistema individual continuo ou mesmo como uma unidade bioldgica em que
existem varias vias de comunicagao. Estas estruturas influenciam-se mutuamente duran-

te a sua fun¢do, na saude e na doenga e podem ser afetadas, separadamente ou combina-

das (Parolia et al., 2013).

Isto acontece uma vez que a polpa e o periodonto possuem inter-relagdes embriondrias,

anatomica e funcionais (Castro, 2011).
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Esta intima relag¢@o ocorre ja na odontogénese. Resumidamente, a seguir a formacdo da
lamina dentaria, iniciam-se uma série de processos - fase do botdo, capuz, campanula e
desenvolvimento da raiz - que resultam na forma¢do de um dente e dos tecidos perio-
dontais circundantes, incluindo o osso alveolar propriamente dito. Durante a fase de
capuz, as células ectomesenquimais condensam-se em relacdo ao epitélio oral, forman-
do tanto a papila dentéria que vai dar origem a dentina e a polpa, como o foliculo denta-

rio que origina os tecidos periodontais de suporte (Lindhe, 2003).

O desenvolvimento da raiz segue a formacao do esmalte e, durante esse processo, algu-
mas células do 6rgao dentario proliferam em direcdo apical, formando uma camada du-

pla de células, designada por Bainha Radicular de Hertwing (Cohen, 2007).

O forame apical diminui de tamanho a medida que a proliferacdo da Bainha Radicular
de Hertwing continua (Rashid et al., 2013). Esta abertura ¢ a principal entrada e saida
para vasos e nervos que constituem o suprimento para a polpa, sendo, assim, a principal

via de comunicag¢ao entre polpa e ligamento periodontal (Anele et al., 2010).

Ocasionalmente, durante a formagdo da raiz, desenvolve-se uma interrup¢do na conti-
nuidade da bainha, produzindo pequenos espagos. Quando isso ocorre, a dentinogénese
ndo acontece. O resultado € um pequeno “ canal acessério” que pode surgir em qualquer
lugar ao longo da raiz, criando, desta forma, um caminho endodontico-periodontal de
comunica¢do e uma possivel porta de entrada para dentro da polpa, caso os tecidos pe-

riodontais percam a sua integridade (Cohen, 2007).

I1.2.i Vias de comunicac¢ido entre a polpa e o periodonto

Tém sido sugeridos diversos caminhos possiveis entre a polpa e o periodonto que levam a
interagcdo do processo de doenca em ambos os tecidos. Esses incluem caminhos neurais,
canais laterais e acessorios, tubulos dentindrios, sulcos palatogengivais, ligamento perio-
dontal, osso alveolar, forame apical e caminhos comuns de drenagem vasculolinfatica

(Cohen, 2007).
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As principais e mais evidentes vias de comunicacdo existentes entre a polpa e o perio-
donto, referidas na literatura, ocorrem através do forame apical, dos canais laterais e
acessorios e dos tubulos dentindrios. (Gilbert, 2007) (Schacher, 2007) (Parolia et al.,
2013) (Bonaccorso, 2014).

A complexidade destas variagdes, junto com a sua capacidade para fornecer um ambien-
te protegido para os microorganismos € suas toxinas, implica um entendimento comple-
to destas vias de comunicag¢do, bem como do seu papel na patogénese de uma lesdo en-

do-perio (Ahmed, 2012).

I1.2.11 Comunicag¢des anatomicas e fisioldgicas normais

a) Forame apical

Segundo Rotstein e Simon (2004), a via de comunicacao principal e mais direta entre a

polpa e o periodonto ¢ o forame apical.

E certamente verdade que os materiais existentes na polpa, incluindo bactérias e seus
produtos, escapem pelo forame apical e provoquem uma resposta inflamatoria no perio-
donto (Gilbert, 2007). O apex ¢ também um portal de entrada de elementos inflamato-

rios de bolsas periodontais profundas para a polpa (Rotstein, 2006).

Contudo, num estudo classico feito por Langeland et al. em 1974 (cit.in Rashid et al.,
2013) que examinou o efeito de varios graus da doenga periodontal na polpa em 60 den-
tes extraidos, afirmou que a polpa seria afetada pela doenca periodontal somente se o

forame apical estivesse totalmente envolvido.

Este achado tem grande relevancia clinica, pois significa que, segundo este autor, ape-
nas em casos de doenca periodontal muito grave e destrutiva e que se estenda para regi-

Oes apicais do dente, poderia potenciar efeito secundario na polpa (Gilbert, 2007).
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b) Canais Acessorios

Estes canais sdo produzidos durante o desenvolvimento do dente, devido a presenca
persistente de vasos sanguineos durante o crescimento da Bainha Radicular de Hertwing

(Gilbert, 2007).

Canais laterais e acessorios podem estar presentes em qualquer lugar ao longo da raiz. E
estimado que cerca de 30 a 40 % dos dentes t€ém canais acessorios € a maioria encontra-
se no terco apical da raiz (Walton, 2009). A distribui¢do dos canais acessorios nos trés
segmentos da raiz, demonstrou que a prevaléncia das ramificacdes no ter¢o apical ¢ de

84,5%, no terco médio de 13,2% e no tergo coronario de 2.3% (Bonaccorso, 2014).

Contudo, dependendo do estudo e do tipo de dentes examinados, as percentagens vari-
am entre 17% a 73,5 % no terco apical, de 9 % a 11 % no terco medio e 2% a 6,3 % no

tergo coronario (De Deus, 1975) (Vertucci, 2005) (Rotstein, 2006).

Os canais acessorios, na area de bifurcacdo ou trifurcagdo dos dentes multirradiculares,
também sdo uma via de comunicacdo direta entre a polpa e o periodonto (Rotstein,

2006). Estes canais sao chamados canais de furcacao (Vertucci, 2005).

Eles formam-se como resultado do aprisionamento dos vasos periodontais durante
a fusdo do diafragma que forma o solo da camara pulpar (Vertucci, 2005). Estes canais
acessorios contém vasos sanguineos do tecido conjuntivo que ligam o sistema circulato-

rio da polpa com o do periodonto (Bonaccorso, 2014).

Em molares inferiores eles ocorrem em trés padrdes distintos: em 13%, um unico canal
estende-se desde a camara pulpar até a regido interradicular (Fig. 1A); em 23%, um ca-
nal lateral estende-se desde o ter¢o coronal do canal radicular para a regido de bifurca-

cao (Fig. 1B); por fim, 10% dos dentes exibem ambos (Fig. 1C) (Vertucci, 2005).
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Figura 1 - Canais acessorios nos molares inferiores (Vertucci, 2005)

As ramificagdes formam uma passagem de duas vias entre o canal radicular e o tecido
periodontal (Uzun et al., 2012). Compreendem os possiveis caminhos através dos quais
as bactérias e produtos necroticos do canal radicular podem alcangar o ligamento perio-
dontal e causar doenga, do mesmo modo que as bactérias da bolsa periodontal podem
chegar a polpa. Sao indiscutivelmente, de dificil acesso, de dificil limpeza, desinfecdo e

de preenchimento, durante o tratamento endodontico (Ricucci, 2010).

Portanto, se estes canais ndo forem desinfetados ou devidamente selados, poderdo abri-
gar restos necrdticos de polpa e serem responsaveis pela manutengdo da lesdo ou, até

mesmo, por uma reinfeccdo (Anele et al., 2010).

Contudo, deve ser sublinhado que ha quem defenda que a incidéncia da doenga perio-
dontal associada com os canais acessorios ¢ baixa. Segundo Kirkhan em 1975 (cit. in
Rotstein, 2006), que estudou cerca de 1000 molares humanos concluiu que apenas 2%

dos canais acessorios estavam associados com a bolsa periodontal.

Embora a frequéncia dos canais acessorios seja alta, ndo existe consenso quanto a ne-
cessidade de os preencher, para otimizar o resultado do tratamento. Normalmente, salvo
algumas exce¢des, ndo sdo visiveis radiograficamente depois da obturagdo dos canais e
tem sido assumido que a falha do seu preenchimento ndo leva necessariamente ao fa-

lhango do tratamento endodontico (Ricucci, 2010).
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Segundo Campos (1991), o preenchimento de canais laterais s6 ¢ necessario quando ha
possibilidade de contaminag@o bacteriana: necrose pulpar e bolsas periodontais profun-

das em torno dos referidos canais.

No entanto, ha que referir que os canais acessorios e as ramificagdes apicais tém sido
relacionados com a falha do tratamento endodontico, quando o seu calibre ¢ suficiente-
mente grande para abrigar um niimero significativo de bactérias e para fornecer um facil
acesso aos tecidos peri-radiculares. Por isso, considera-se aconselhavel, embora ndo
haja nenhuma evidéncia cientifica clara quanto a este assunto, que devem ser feitos es-
forcos no sentido de aplicar estratégias terapéuticas para atingir e incorporar estas areas

no processo de desinfecao (Ricucci, 2010).
c¢) Tubulos Dentinarios

Sao formados, durante o desenvolvimento dentério, pelos odontoblastos que se movem

na dire¢ao da polpa, a medida que segregam matriz dentinaria (Gilbert, 2007).

Estes tubulos contém extensdes citoplasmaticas ou processos odontoblasticos que se
estendem dos odontoblastos, na interface polpa-dentina, a jung¢do dentina-esmalte ou
jun¢do cemento-dentinéria (Cohen, 2007). Os tubulos dentindrios radiculares existentes
da polpa até a juncdo cemento-dentindria, percorrem um percurso relativamente reto. O

seu didmetro varia de 1pum na periferia até 3pum perto da polpa (Rotstein, 2006).

Quando o cemento e esmalte ndo se encontram na jun¢do cemento-esmalte, os tubulos
mantém-se expostos, criando, assim, vias de comunicagdo entre a polpa e o ligamento
periodontal (Ahmed, 2012). O cemento pode estar em falta como resultado de defeitos

de desenvolvimento de doengas ou de procedimentos periodontais e cirirgicos (Walton,

2009).

E essencial conhecer a anatomia dos tubulos dentinarios e as mudangas causadas pela
idade ou pelo tratamento periodontal, para perceber e compreender a permeabilidade da
dentina radicular, bem como as condi¢des clinicas, nomeadamente a hipersensibilidade

dentinaria (Walton, 2009).
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Todas as comunicag¢des anatdmicas aqui referidas, estdo sujeitas a varias mudangas di-
namicas desde a sua formagdo, passando por diferentes mecanismos fisiologicos decor-
rentes da idade. O forame apical diminui de didmetro e o desvio do longo eixo da raiz
aumenta devido a deposicao de cemento. Os canais acessorios diminuem em nimero. A
dentina radicular torna-se menos permeével devido a formacao de dentina esclerdtica,

que leva ao fecho gradual da dentina tubular, especialmente no terco apical da raiz

(Ahmed, 2012).

I1.2.1ii Outras vias de comunicagao

a) Perfuracao radicular

A perfuracdo radicular ¢ uma comunicagdo artificial entre o sistema de canais e os teci-
dos de suporte dos dentes ou a cavidade oral. Frequentemente, a causa ¢ iatrogénica e
pode ocorrer durante a realizacdo da cavidade de acesso, instrumentagdo dos canais e
preparacao inapropriada na colocacdo do espigdo para a restauragdo permanente de den-
tes tratados endodonticamente (Tsesis, 2006). Causas ndo iatrogénicas, como a reabsor-
cdo interna ou externa, caries que invadem o solo da cdmara pulpar, também podem

resultar em perfuracdes radiculares (Suwandi, 2009).

Muitos destes “acidentes” sdo por vezes dificeis de evitar devido a extrema variabilida-
de da anatomia canalar, as calcificagdes dos canais, as formas e as curvaturas anormais

da raiz (Divyashree ef al., 2012).

O prognéstico para dentes com perfuracdo radicular é, geralmente, determinado por
varios fatores, nomeadamente a localizacdo da perfuracdo, a sua forma e tamanho, o
tempo em que ela ficou sem selamento, a capacidade de selar a perfuracdo, a possibili-
dade de criagdes de novas inser¢des e a acessibilidade aos canais radiculares remanes-

centes (Cohen, 2007) (Shenoy et al., 2011).

Alguns materiais tém sido recomendados para o selamento das perfuragcdes e o seu su-
cesso depende do selamento imediato, para evitar danos nos tecidos periodontais e para
o controlo da infegdo. Seltzer ef al em 1967 (cit in Shenoy et al, 2011) observaram, ndo

obstante o periodonto estar danificado em todos os dentes incluidos no seu estudo, que a
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destruicdo mais severa encontrava-se nos dentes com perfuragdes nao tratadas e em que

o tratamento foi adiado.

Atualmente, o material de escolha para a repara¢do das perfuracdes ¢ 0 MTA (mineral

trioxide aggregate) (Carrote, 2004) (Tsesis, 2006) (Shenoy, 2011) (Malik, 2013).

b) Fratura vertical da raiz

A fratura vertical da raiz tem sido descrita como uma fratura longitudinal, estendendo-
-se do canal radicular para o periodonto (Moule, 1999). Estas fraturas ocorrem ao longo

do eixo do dente ou desviam-se em direcao mesial ou distal (Malhotra, 2011).

As fraturas verticais podem ocorrer em qualquer dente e podem ser causadas por forcas
oclusais e/ou procedimentos dentérios (Rivera, 2009). As razdes mais comuns da fratu-
ra, s3o a remog¢ao em excesso de dentina durante a preparagdo biomecanica e o enfra-

quecimento do dente, durante a colocacao do espigao (Walton, 2009).

O local da fratura fornece uma porta de entrada dos irritantes do sistema de canais radi-
culares para o ligamento periodontal circunjacente. As fraturas radiculares verticais tém
contribuido para a progressdao da destruicdo periodontal, na presenga de terapia en-

dodontica aparentemente bem-sucedida e estabilidade periodontal geral (Cohen, 2007).

Clinicamente, para se encontrar uma fratura vertical da raiz, tem que se verificar, com
sonda periodontal, um aumento isolado da profundidade de sondagem, enquanto que o
resto do dente ndo apresenta sinais de patologia (Bonaccorso, 2014). Por esta razdo, as

fraturas verticais podem ser confundidas com lesdes periodontais (Rivera, 2009).

c¢) Reabsor¢des da raiz

A Reabsorcao radicular pode ser outro meio de comunicagdo importante entre o dente e

os tecidos periodontais. Nesta patologia, ocorre a perda de dentina, de cemento e, em

alguns casos, de osso (Bonaccorso, 2014).
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A reabsor¢ao radicular pode ser genericamente classificada como reabsorc¢do externa ou
interna, pela localizagdo da reabsor¢do em relagcdo a superficie da raiz (Patel et al.,

2010).

A reabsor¢do interna tem sido associada a existéncia de inflamagdo cronica da polpa
devido a carie, a trauma ou a dentes “ fracionados” (Fernandes, 2013). Normalmente ¢é
também acompanhada por inflamacdo periodontal. Praticamente todos os dentes com

periodontite apical poderdo exibir um certo grau de reabsor¢ao apical (Rotstein, 2006).

A reabsor¢do externa ¢ iniciada no periodonto e afeta a parte externa e lateral das super-
ficies do dente (Fernandes, 2013). E um processo patoldgico que leva a perda de cemen-
to e dentina e ¢ considera-se que ¢ causada por alguma lesdo, inflamagdo, movimento

ortodontico, lesdes no osso ou dentes impactados (Miyamoto et al., 2009).

11.2.iv Fatores contribuintes

a) Inadequado tratamento endoddntico

Na endodontia, o procedimento e técnica apropriados sdo fatores chave para um trata-
mento de sucesso (Rostein, 2006). No tratamento endodontico, ¢ fundamental realizar
uma limpeza e instrumentagao eficiente dos canais radiculares, bem como uma obtura-

¢do de qualidade (Kiran, 2012).

E geralmente aceite que o resultado do tratamento endoddntico é positivamente correla-
cionado com a qualidade da obturagdo dos canais radiculares que ¢ suposto fornecer um
selamento hermético contra a penetragdo bacteriana. Areas ndo instrumentadas do sis-
tema de canais radiculares podem abrigar bactérias e tecido necrosado que podem resul-

tar em falha do tratamento (Khan, 2010).

No entanto, existem outros fatores que podem influenciar o reaparecimento da infe¢do e
colocar em perigo o sucesso do tratamento, nomeadamente as caracteristicas andtomo-
-morfolédgicas do sistema de canais radiculares, as obturagdes anteriores, as técnicas de

instrumentagao e obturacao e a escolha dos materiais de obturagao (Kiran, 2012).

11
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Assim, o objetivo principal do tratamento de canal deve ser o de reduzir ou eliminar
completamente a populacdo microbiana no sistema de canais radiculares, evitar a re-

-infec¢do, proporcionando um bom selamento (Siqueira, 2001).

A periodontite apical no pds-operatdrio estd associada a uma fraca densidade e extensdo

da obturagdo no canal radicular. (Khan, 2010).

b) Infiltragdo coronal

A importancia da infiltracdo coronaria sobre o resultado do tratamento endodontico dos

canais, ¢ hoje amplamente aceite (Saudlia, 2006).

A microfiltracdo pode ser definida como a passagem de bactérias, moléculas, fluidos, ou

i0es entre a parede de uma cavidade e o material restaurador (Fabianelli ef al., 2005).

A microinfiltragdo coronal pode ocorrer, por exemplo, devido a utilizacdo de material
temporario inadequado ou devido a obturag¢do inadequada do canal radicular. Se o mate-
rial temporario ndo for colocado corretamente ou se fraturar durante a mastigagao, pode
ocorrer inflamagao periodontal, devido a penetracdo de saliva e microrganismos da ca-

vidade oral (Kiran, 2012).

Outro motivo para os canais radiculares serem recontaminados por microrganismos € o
atraso da colocagdo da restauracdo definitiva (Rostein, 2006). Neste ambito, deve ser
realcado um estudo realizado por Ray and Trope em 1995 (cit.in Golberg et al., 2009)
que conclui que a saude periodontal apical depende significativamente mais da restaura-

c¢do do que da qualidade do tratamento endodontico.

E importante sublinhar que, independentemente da técnica de obturagdo ou do cimento
obturador usado, toda a recontaminac¢do do canal radicular pode ocorrer apds um curto

periodo de exposi¢do microbiana (Siqueira, 2001).

12
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I1.3 Etilogia das lesées Endo-Periodontais

A microbiologia de lesdes endo-periodontais combinadas reflete a microbiota da lesdao
endodontica e periodontal em separado. Lesdes endo-periodontais ndo podem ter um

unico perfil microbiano (Tokunaga ef al., 2012).

Em ambas as infec¢des, tanto endodonticas como periodontais, a microflora deriva a par-
tir da multiplicidade de organismos que residem na cavidade oral e, como apresentam
condi¢des semelhantes para o desenvolvimento de anaerdbios, favorecem o seu cresci-
mento, tanto na polpa infetada como em bolsas periodontais. Juntamente com o facto de
possuirem comunicacdes anatdmicas entre eles, pode-se explicar, em parte, o porqué

destes distintos ambientes terem perfil microbiano semelhante (Heasman, 2014).

Os agentes patogénicos podem ser encontrados na superficie externa da raiz na doenca
periodontal e na parede interna da raiz (sistema de canais) na doenga pulpar (Bonaccor-

so, 2014).

Em ambas as situacdes pode ocorrer infe¢do cruzada entre o canal radicular e a bolsa
periodontal e vice-versa, sendo que espécies anaerdbias facultativas como Streptococci,
Eubacterium, Campiylobacter, Prevotella and Fusobacterium, sao as dominantes (Bo-

naccorso, 2014).

As espiroquetas sdo raras no canal radicular mas sdo encontradas com frequéncia nas
bolsas periodontais. Segundo Trope et a/ (cit in Tokunaga et a/ 2012), a distingdo entre
o abcesso endodontico e periodontal pode ser complicado, principalmente quando os
testes de vitalidade ndo sdo possiveis. Com o seu estudo, concluiram que existe predo-
minancia de espiroquetas no abcesso de origem periodontal, enquanto no abcesso en-

dododntico ocorre o contrario.
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11.3.i Fatores microbianos

a) Bactérias

As bactérias desempenham um papel critico na doenga periodontal e endoddntica. Os
tecidos periapicais sdo atingidos quando as bactérias envolvem a polpa e causam necro-
se parcial ou total (Rotstein, 2006) (Narayanan, 2010) (Rashid et al., 2013) (Bonaccor-
so, 2014).

Numa infe¢do endodontica, uma vez que o meio ambiente do canal radicular e o seu
suprimento nutricional controlam a dinamica da microflora, isto significa que as bacté-
rias presentes no canal radicular irdo depender da fase em que a infegdo se encontra

(Teles et al., 2013).

Inicialmente, bactérias proteoliticas predominam na flora do canal radicular, com mu-

dangas ao longo do tempo para bactérias anaerobicas (Rotstein, 2006).

Nas infe¢des endodonticas primarias, as bactérias cromatogenas (pigmentagdo preta)
sdo as espécies que tém sido isoladas mais frequentemente. Devido a sua atividade pro-
teolitica, estes microrganismos também estdo implicados na formagao do abcesso peri-
apical. As mais frequentes sdo Prevotella e Porphyromonas (Peciuliene et al., 2008).
Estas bactérias tém sido associadas a sinais e sintomas clinicos, nomeadamente a dor

(Tokunaga et al, 2012) (Bonaccorso, 2014).

A flora do canal radicular de dentes com coroas clinicamente intactas, mas com necrose
pulpar e com doenga periapical, sdo dominadas por anaerdbios obrigatorios, usualmente
pertencendo aos géneros Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella, Eubacterium e

Peptostreptococcus (Nair, 2004).

As Espiroquetas Treponema denticola e a Treponema maltophilium sdo encontradas
frequentemente nos canais radiculares, apesar de serem encontradas mais frequentemen-
te na placa subgengival (Nair, 2004) (Rotstein, 2006) (Teles et al., 2013) (Bonaccorso,
2014).
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Acredita-se que a principal causa da doenga pos-tratamento endoddntico € a persisténcia
de microrganismos na parte apical do canal radicular de dentes obturados. Algumas
espécies de microorganismos encontrados nestes casos, sdo capazes de sobreviver em
dificeis condi¢des nutritivas. Os resultados dos estudos da microflora dos dentes com
infecdo presistente, mostrou uma alta prevaléncia de Enterococci e Streptococci seguido
de Lactobacilli, Actinomyces species, Peptostreptococci, Candida, Eubacterium alac-
tolyticus, Propionibacterium propionicum, Dialister pneumosintes e Filifactor alocis

(Siqueira, 2004) (Teles et al., 2013).

A Enterococcus faecalis ¢ a espécie detectada mais frequentemente nos canais radicula-
res ja tratados e com doenca periapical persistente. A sua prevaléncia atinge valores até
90% dos casos (Teles et al., 2013). Estes microorganismos tém caracteristicas especiais
que lhes permitem sobreviver e que normalmente sdo letais para os outros microorga-
nismos, nomeadamente a sua capacidade para crescer em ambientes com concentragdes
altas de sais ou com altas temperaturas, apresentam tolerancia a pH extremos, bem co-
mo a sua persisténcia mesmo na presenca de medicamentos intracanalares (Peciuliene,

2008).

A microbiota da doenca periodontal ¢ complexa, em termos de composi¢do, pois esta
difere de local para local no mesmo individuo e de individuo para individuo (Haffajee,

2005).

Uma gengiva saudavel, apresenta uma flora dominada por bactérias Gram positivas,
especialmente Streptococcus spp e Actinomyces. Mais tarde, a placa “amadurece” e re-
sulta numa flora que consiste essencialmente em anaerébios facultativos. No entanto, as
proporgdes de anaerdbios estritos, Gram negativos, aumentam significativamente de

acordo com o aumento da severidade da doenga (Kesic ef al., 2008).

Alguns aglomerados de bactérias normalmente coabitam em locais subgengivais e estdo
associados a doenca. Estes agentes patogénicos incluem Porphyromonas gingivalis,
Tannerella forsythensis e a espiroqueta Treponema denticola e sao considerados o com-

plexo microbiano mais patogénico (Pihlstrom, 2005) (Boghossian et al., 2011). Em
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adultos jovens, Actinobacillus actinomycetemcomitans ¢ outra espécie normalmente

associada (Pihlstrom, 2005).

b) Fungos

Os Fungos sdo considerados habitantes normais da cavidade oral mas podem causar
doenga quando existem fatores locais e sistémicos, predispondo o individuo a uma infe-

cao (Baumgartner, 2000).

Waltimo et al (2004), referem que a ocorréncia de fungos relatados em canais radicula-
res infetados varia entre 1% a 17%. No seu estudo, quase todos os fungos isolados per-
tenciam ao género Candida e a espécie predominante foi a Candida albicans. Foram
também isoladas Candida glabrata, Candida guilliermondii, Candida inconspicua e

Geotrichum candidum.

As espécies de Candida, particularmente Candida albicans, t€m sido detectadas nos

canais radiculares ja tratados em até 18% dos casos (Teles et al., 2013).

A espécie C. albicans também foi encontrada nas bolsas periodontais em 7% a 20% dos
pacientes com periodontite cronica (Sardi et al., 2010). Urzaa et al. (2008), observou
que C. albicans e C. dubliniensis sdo capazes de colonizar bolsas periodontais em paci-
entes com periodontite cronica, enquanto que apenas a C. albicans foi identificada na
microflora subgengival de individuos saudaveis e em pacientes com periodontite agres-

siva.

A colonizagdo por fungos associada com patologia peri-radicular foi demonstrada em
caries radiculares ndo tratadas, em tibulos dentinarios, em tratamentos endoddnticos
sem éxito, em apices de dentes com periodontite apical assintomatica e em tecidos peri-
apicais. Os fatores que afetem a coloniza¢do ainda ndo estdo totalmente esclarecidos.
Foi sugerido que a redugdo de bactérias especificas no canal radicular, durante o trata-
mento endodontico, talvez permita o crescimento excessivo dos fungos (Rotstein,
2006). Esta situagdo € possivel pois estes, tal como os Enterococci, sdo capazes de so-

breviver em ambientes rigorosos € com escassez de nutrientes (Peciuliene et al., 2008).
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Além disso, tem sido demonstrado que a presenga de fungos no canal radicular esta di-
retamente associado com a sua presenga na saliva. Estes achados enfatizam ainda mais a
importancia do uso de técnicas de endodontia e periodontais assépticas, da manuten¢ao
da integridade dos tecidos duros dentérios, da necessidade de cobrir a coroa do dente,
logo que possivel, com uma restauragdo permanente, para evitar re-infe¢cao (Bonaccor-

so, 2014).

c¢) Virus

Os virus podem desempenhar um papel importante na patogénese da doenga, tanto en-

dododntica como periodontal (Ingle, 2008).

Recentemente o Citomegalovirus Humano e virus de Epstein-Barr tém sido implicados
na patogénese da patologia periapical sintomatica. Os mecanismos pelos quais os dois
Virus Herpes podem agir como efetores em infe¢des endodonticas sdo potencialmente
numerosos. As infecgdes ativas de Virus Herpes podem dar origem ao aumento da pro-
ducdo de uma variedade de citocinas e quimiocinas com potencial para induzir a imu-

nossupressao ou a destrui¢do dos tecidos (Sabeti et al., 2003).

Os virus exigem células hospedeiras vidveis para infetar e utilizar a maquinaria da célu-
la para se replicarem. Consequentemente, ndo conseguem sobreviver num canal radicu-
lar necrosado. A sua presenca nos canais radiculares tem sido relatada apenas em polpas
vitais e ndo inflamadas de pacientes infetados com o virus do Herpes Humano (Teles et

al., 2013).

No periodonto, membros da familia Herpesviridae representam uma grande ameaga
para a saude periodontal, provavelmente pela sua capacidade de prejudicar as defesas
antimicrobianas do periodonto, o que pode dar origem ao crescimento excessivo de bac-
térias patogénicas. O Citomegalovirus Humano e virus de Epstein-Barr tém sido ligados
a varios tipos de periodontite severa e levam ao aumento das espécies P. gingivalis,
forsythus Bacteroides, P. intermedia, P. nigrescens, Treponema denticola e Actin-

omycetemcomitans actinobacillus (Sabeti, 2003).
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As alteragdes entre os periodos prolongados de laténcia dos Virus Herpes, interrompi-
das por periodos de ativagdao, podem explicar alguns episodios sintoméaticos da doenca
periapical. A auséncia de infe¢do por Virus Herpes ou de reativagdo viral pode ser a
razao por que algumas lesdes periapicais permanecem clinicamente estaveis por longos

periodos de tempo (Rotstein, 2006).

11.3.ii Fatores nao microbianos

Normalmente sdo associados varios corpos estranhos ao processo inflamatério de teci-
dos periradiculares. Embora a doenga periodontal e endodontica esteja primariamente
associada a microorganismos, a presenca de substancias estranhas in sifu pode explicar

a persisténcia de algumas patologias apicais (Rotstein, 2006).

a) Colesterol

Embora tenham sido observada a presenga de cristais de colesterol na periodontite api-
cal como uma caracteristica histologica comum, a sua significancia etioldgica em trata-

mentos endodonticos sem €xito ainda nao foi totalmente esclarecida (Nair, 2004).

Acredita-se que os cristais sdo precipitados e acumulados a medida que sdo libertados a
partir da desintegracdo das células hospedeiras, incluindo eritrocitos, linfocitos, células
plasmaticas e macrofagos. Estes podem ser numerosos em lesdes periapicais cronicas

(Siqueira, 2001).

Os macrofagos e as células gigantes multinucleadas que se congregam em volta dos
cristais de colesterol, ndo sdo eficientes o suficiente para destruir os cristais completa-
mente, embora sejam os principais mediadores da inflamagdo apical e da reabsor¢ao
6ssea (Nair, 2006). A acumulacgdo deste tipo de células sugere que os cristais de coleste-

rol induzem uma tipica reagdo a um corpo estranho (Rostein, 2006).

A acumulagdo de cristais de colesterol nas lesdes provocadas pela periodontite apical
pode afetar negativamente a cicatrizagdo pos-tratamento dos tecidos periapicais, tal co-

mo comprovado num estudo feito por Nair et a/ 1993 (Cit in Nair, 2006), que conclui
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que a presenca de um vasto numero de cristais de colesterol seria suficiente para susten-

tar a lesdo por tempo indeterminado.

b) Restos epiteliais de Malassez

Restos do epitélio de Malassez podem ser facilmente identificados como pequenos
aglomerados de células epiteliais no ligamento periodontal, estreitamente aproximadas a

superficie do cemento radicular (Rincon, 2006).

Em muitas lesdes periapicais, o epitélio ndo esta presente e, por isso, presume-se que foi
destruido. Se os restos permanecerem, podem responder ao estimulo e proliferar numa
tentativa de cercar os irritantes que vém através do forame apical. O epitélio pode ser
cercado por uma inflamacao cronica. Esta lesdo ¢ denominada de granuloma e se nao
for tratado, o epitélio ird continuar a proliferar numa tentativa de cercar a fonte de irrita-

¢ao (Rostein, 2006).

A proliferagdo dos restos epiteliais estd frequentemente presente em lesdes periapicais
inflamadas. Para além da infe¢do do canal radicular, a sobreinstrumentagdo e o preen-
chimento dos canais para além do &pice do dente, pode também estimular os restos epi-

teliais a proliferar nos tecidos periapicais (Lin, 2007).

c¢) Corpusculos de Russel

Os corpusculos de Russel podem ser encontrados na maior parte dos tecidos inflamados,
incluindo nos tecidos periradiculares (Rostein, 2006). Sdo pequenas acumulagdes esfé-
ricas de uma substancia eosinofilica, localizadas dentro ou perto de células plasmaticas

e outras células linfoides (Tagger, 2000).

Podem ser detectados em cerca de 80% das lesdes periradiculares. Corptsculos de Rus-
sel foram também encontrados em tecido pulpar inflamatorio e em caries de dentes pri-

marios (Tagger, 2000).
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Contudo, a incidéncia de corptsculos de Russel, o seu mecanismo e o seu papel exato

na inflamagao pulpar, ndo foram ainda esclarecidos (Rostein, 2006).

I1.4 Influéncia da Patologia Pulpar no Periodonto

A polpa do dente pode ser exposta a uma variedade de agentes irritantes que sdo noci-
vos para a sua saude e colocar em risco as suas fungdes (Yu, 2007). A polpa, por ser um
tecido conjuntivo, quando diante de um fator agressor, respondera por meio de reagdes
de defesa. Tais reagdes podem ser inflamatdrias ou degenerativas e vao estar presentes
dependendo do tipo, da frequéncia e da intensidade do agente irritante (Leonardi et al.,

2011).

A pulpite reversivel, evidencia um estado pulpar que implica a presenca de inflamacdo
pulpar leve. Se o agente irritante for interrompido, por meio da remog¢do da causa (por
exemplo, remogdo da carie, do agente traumatico ou de restauragdes defeituosas), a pol-
pa ¢ capaz de curar. Se o processo inflamatorio continuar, podera levar a pulpite irrever-
sivel, que ndo ird curar e, se ndo tratada, resultard em necrose pulpar, seguida de even-

tual periodontite apical (Levin et al., 2009) ( Leonardi et al., 2011).

Enquanto a polpa mantiver as suas fungdes vitais, mesmo que inflamada ou cicatrizada,
¢ improvavel que ela produza irritantes capazes de causar problemas no periodonto

(Lindhe, 2003).

Ao contrario das condig¢des patoldgicas na polpa vital, a necrose pulpar ¢ frequentemen-
te associada a envolvimento inflamatorio do tecido periodontal. Se sé os canais estive-
rem infetados, a polpa necrética por si propria ndo causa infecdo. A localizacdo mais
frequente dessas lesdes ¢ no apice do dente, mas também podem ocorrer em qualquer
area onde os canais laterais tenham saidas para o periodonto (Lindhe, 2003) (Pradeep,

2005).

A degeneragdo pulpar resulta entdo em residuos necréticos, subprodutos bacterianos e
outras toxinas irritantes que podem mover-se em dire¢do ao forame apical, causando

destruicdo periodontal apicalmente e com potencial de migragdo em direcdo a margem
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gengival. Os pesquisadores denominaram o fendmeno como periodontite retrograda,
para diferencia-lo do processo de periodontite marginal, no qual a doenga ocorre fisica-

mente da margem gengival em dire¢do ao apice radicular (Cohen, 2007).

A periodontite apical, também causada pela infecdo do canal radicular, ¢ uma doenca
inflamatoria que afeta os tecidos que circundam a extremidade da raiz do dente e pode
induzir uma resposta inflamatdria cronica ou aguda (Walton, 2009). A resposta cronica
¢ normalmente assintomatica ¢ invariavelmente leva a reabsor¢dao 6ssea ao redor do
apice, sendo esta a caracteristica radiografica tipica da periodontite apical. A inflamagao
aguda periradicular, geralmente, d4 origem a sinais e/ou sintomas, incluindo a dor e

inchaco (Siqueira, 2013).

A doenca pode manifestar-se em diferentes formas clinicas, incluindo a forma de ab-
cesso agudo. O abcesso agudo pode ser considerado como um estado avangado da for-

ma sintomatica da periodontite apical (Siqueira, 2013).

I1.5 Influéncia da Doenca Periodontal na Polpa

Ao longo dos anos, tem havido um fluxo consistente de especulacdo quanto ao efeito da
doenca periodontal na polpa dentdria. Alguns estudos sugeriram que a doenga periodon-
tal e os tratamentos periodontais devem ser considerados como as causas potenciais de
pulpite e necrose pulpar. Outros estudos ndo encontram qualquer relacionamento entre

ambos (Harrington et al., 2002).

Alguns estudos histologicos, realizados por Kirkham em 1975 e Haskell ef a/ em 1980
(cit in Cardon, 2007), ao observarem as condi¢des da polpa em raizes amputadas, em
dentes que se apresentavam amplamente envolvidos com a doenca periodontal, conclui-
ram que as condi¢des histologicas da polpa se encontravam dentro dos limites de nor-

malidade, independentemente da perda de insercao.

Num outro estudo realizado por Czarnecki e Schilder em 1979 (cit in Harrington et al.,
2002), em que a amostra continha dentes intactos, livres de carie, compararam a polpas

de dentes que apresentavam saude periodontal com os dentes que tiveram a doenga pe-
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riodontal. As polpas dos dentes no grupo que apresentava periodontite, estavam todos
dentro dos limites normais, histologicamente, independentemente da gravidade da do-
enga periodontal. No mesmo estudo, descobriram que apenas os dentes com extensa

carie ou restauracdes extensas mostraram evidéncia de patologias da polpa.

Por outro lado, outros autores defendem que a pulpite e a necrose pulpar podem ocorrer

como resultado de uma inflamagao periodontal envolvendo os canais apicais e acesso-

rios (Cohen, 2007).

Aguiar em 1999 (cit in Zuza et al., 2012), mostrou que as alteragdes pulpares ocorrem
mais frequentemente na regido apical, com envolvimento periodontal que atinge o apice
do dente, enquanto que a polpa coronal apresenta caracteristicas normais. Pode ser suge-
rido que o periodo de progressdo da periodontite seja um importante fator para promo-
ver alteragcdes na polpa, uma vez que a periodontite cronica apresenta um desenvolvi-

mento mais lento e de longa duracdo (Zuza, 2012).

O efeito inicial da inflamacao na polpa talvez seja degenerativo. Fibrose, calcificagdes e
reabsorcao de colagénio t€m sido relatados nas polpas de dentes com doenga periodon-

tal prolongada (Kanaparthy et al., 2013).

A reagdo pulpar ¢ influenciada ndo somente pelos estdgios da doenga periodontal, mas
também pelo tipo de tratamento periodontal, como raspagem, alisamento radicular e
administracdo de medicamentos. Alisamento radicular ¢ um procedimento cirargico do
dente que pode causar inflamagdo da polpa de varios graus, dependendo da extensdo do
procedimento, da quantidade de cemento removido, se a dentina exposta esta protegida

pela smear layer e também pela capacidade da polpa de responder a qualquer irritante
(Abbott, 2009).

E extremamente importante determinar se as lesdes periodontais estdo associadas ou
ndo com lesdes na polpa e vice-versa, bem como o grau de comprometimento, a fim de
aplicar o tratamento correto. Ainda existe pouca evidéncia cientifica para esclarecer

varios aspetos da relacdo entre doenga periodontal e alteragdes endodonticas (Caraivain

etal., 2012).
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I1.6 Classifica¢ao das lesdes Endo-Perio

Ao longo dos anos, existem vdrias classificagdes que tém sido sugeridas na literatura
dentaria, a grande maioria delas ndo sdo totalmente satisfatorias pois existem opinides

muito diversas sobre este assunto.

A maioria das classificagdes sdo baseadas nos fatores etiologicos e padrdes patologicos
ou nas estratégias de tratamento e prognostico. Numa tentativa de introduzir uma classi-
ficagdo mais generalizada, alguns autores ndo seguem apenas um critério e classificam
as lesdes endo-perio com base em fatores etioldgicos, padrdes patologicos e estratégias

de tratamento em geral (Ahmed, 2012).

A classifica¢do mais utilizada pela maioria dos autores e nos livros da area ¢ a de Simon
et al em 1972 (Cohen, 2007) (Sunitha et al, 2008) (Grag, 2008) (Simon, 2013). Esta
classificagcdo ¢ baseada nos fatores etiologicos e descreve o desenvolvimento de lesdes
endo-perio (Bonaccorso, 2014) (Ahmed, 2012). Inclui as seguintes cinco categorias, que
serdo desenvolvidas posteriormente: (1) Lesdes Endoddnticas Primarias, (2) Lesdes
Periodontais Primadrias, (3) Lesdes Endodonticas Primarias com envolvimento Perio-
dontal Secundario, (4) Lesoes Periodontais Primarias com envolvimento Endoddntico

Secundario e (5) Lesdes Combinadas.

Segundo Abbott e Salgado (2009), esta classificacdo ¢ confusa devido a terminologia
usada, pois estas duas condigdes primarias sdo essencialmente doengas de um unico
local (unicamente doengas endoddnticas ou periodontais) como tal, ndo sdo doengas
endodonticas e periodontais combinadas. Além disso, quando ha doengas secundarias

13

presentes, ndo ¢ normalmente possivel distinguir estas das lesdes “ verdadeiramente
combinadas” por ndo ser possivel determinar qual tecido foi primariamente afetado ou

infetado.

Estes autores propdem entdo que a classificagdo das doengas periodontais e endodonti-
cas seja limitada aos dentes que tenham as duas doengas ocorrendo a0 mesmo tempo.
Portanto, sugerem que devem ser chamadas de “ doengas concomitantes” em vez de

lesdes endo-perio combinadas, e dividem em duas categorias: (1) Doenga endoddntica-
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periodontal concomitante sem comunicacdo e (2) Doenga endoddntica-periodontal con-

comitante com comunicagao.

Outras classificagdes foram surgindo pouco tempo depois da sugerida por Simon et al.
Por exemplo, Hiatti, em 1977 (cit in Ahmed, 2012), introduziu lesdes endo-perio de
curta e longa duragdo e adicionou outras classes para as doengas periodontais que sdo
tratadas com hemissec¢do ou amputacdo da raiz e inclui ainda os fatores iatrogénicos

endodonticos e periodontais que causam doencas periodontais e pulpares (Tabela 1).

Weine em 1989 (cit in Abbott, 2009) propds uma classificacdo baseada no tratamento,
em alternativa ao diagnostico do problema. Tal classificagdo ¢ considerada inaceitavel,
uma vez que a doenca deve ser diagnosticada antes da decisdo do tratamento necessario

(Tabela 1).

Uma outra classifica¢do, proposta por Guldener em 1985 (cit in Abbott, 2009), foi de-
terminada com base na causa da doenca e nas necessidades de tratamento, em vez de
apenas sobre a causa. Guldener incluiu ainda outros problemas e condi¢des (como per-
furacdes, reabsorcao radicular, fraturas radiculares, invaginagdes, sulcos, etc). Esta clas-
sificagdo tem também a mesma desvantagem da classificacdo de Weine, na medida em
que utiliza o tratamento para classificar as doengas, em vez de sinais, sintomas e causas

da doenca.

Rostein e Simon (2004), com uma classificagdo muito semelhante a Simon ef al, defen-
dem que as lesdes endo-periodontais sdo melhor classificadas em endodonticas, perio-

dontais e combinadas, e dentro destas fazem a divisdo em 3 subgrupos (Tabela 1).

Apesar destes esforgos, ¢ evidente que a consideravel variacao de fatores etiologicos e
padrdes patologicos das lesdes endo-perio ainda ndo permitiu o aparecimento de uma
classificagdo satisfatoria, baseada em evidéncias que possam colocar as doengas endo-

perio em categorias claras e precisas (Ahmed, 2012).
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Autores

Classificacoes Prévias

Oliet and
Pollock

Classe I: envolvimento endodéntico primario com fatores periodontais secundarios, necessitando
apenas de tratamento endodontico.

Classe II: envolvimento periodontal primario com fatores endoddnticos secundarios, que necessitam
s6 de tratamento periodontal.

Classe II1: envolvimento endodontico-periodontal exigindo terapia combinada.

Simon et al

Classe I: lesdo endodontica primaria.

Classe II: lesdo periodontal primaria.

Classe I1I: doenca endoddntica primaria com envolvimento periodontal secundario.
Classe IV: doenga periodontal primaria com envolvimento endodéntico secundario.
Classe V: lesdo combinada verdadeira.

Hiatt

Classe 1: lesdes pulpar com doenga periodontal secundario de curta duragéo.

Classe 2: lesdes pulpar com doenga periodontal secundario de longa duragéo.

Classe 3: lesdes periodontais de curta duragdo com doenga pulpar secundaria.

Classe 4: lesdes periodontais de longa durag@o com doenga pulpar secundaria.

Classe 5: lesdes periodontais tratadas por hemissecgdo e amputacdo raiz.

Classe 6: fraturas coroa-raiz completas e incompletas.

Classe 7: lesdes pulpares e periodontais independente que se fundem em lesdes combinadas.
Classe 8: lesdes pulpares que evoluem para lesdes periodontais apds o tratamento.

Classe 9: lesdes periodontais que evoluem para lesdes pulpares apds o tratamento

Guldener

Classe I: lesdo endodontica primaria.

Classe I (A): perfuragdes acidentais (intra-alveolar) ou perfuragdes de reabsorgdo (reabsorgéo inter-
na).

Classe I (B): lesdo cronica peri radicular (granuloma ou cisto) ou lesdo peri radicular aguda (absces-
so alveolar).

Classe II: lesdo periodontal primaria.

Classe II (A): doenca periodontal avancada com ou sem extensdo para a regido apical (polpa vital).
Classe II (B): envolvimento endodontico secundario.

Infecdo através do canal lateral ou tibulos dentinarios. Necrose pulpar com ou sem envolvimento
periapical secundario.

Classe II1: lesdoes combinadas.

Les@o combinada verdadeira (coalescéncia entre lesdo periodontal e endodontica) ou fratura da
coroa-raiz verticalmente com envolvimento pulpar.

Geurtsen et
al (1985).
Cidado in

Haueisen e

Heidemann

(1) lesdes combinadas que requerem apenas um Unico tratamento canalar (prognodstico favoravel)

(2) lesdes combinadas que requerem tanto o tratamento endodontico como o periodontal (prognosti-
co menos favoravel).

(3) lesdes combinadas com pouca esperanga de sucesso do tratamento (mau prognostico).

Torabinejad
e Trope

(1) defeito periodontal de origem endodontica.

(2) defeito periodontal de origem periodontal.

(3) les@o endodontica-periodontica combinada.
- lesdes endodonticas e periodonticas independentes sem comunicagéo.
- lesdes endodonticas e periodonticas com comunicagao.

Weine

Classe I: Dente em que os sintomas clinicos e radiograficos simulam doenga periodontal, mas na
verdade, a causa ¢ inflamacéo e/ou necrose pulpar.

Classe II: Dente que tem simultaneamente doencga pulpar e doencga periodontal.

Classe III: Dente ndo tem nenhum problema pulpar, mas requer terapia endoddntica para além de
amputacgdo para obter cura periodontal.

Classe IV: Dente que clinicamente e radiograficamente simula doenga pulpar ou periapical, mas na
verdade o que existe é doenca periodontal.

Rotstein e
Simon

Classe I: doenca endodontica primaria.

Classe II: doenca periodontal primaria.

Classe II1: doenca combinada, que inclui:

A) doenga endodontica primaria com envolvimento periodontal secundario.
B) doenga periodontal primaria com envolvimento endodontico secundario.
C) doenga combinada verdadeira.

Abbott e
Salgado

1) doengas endodonticas e periodonticas concomitantes sem comunicagao.
2) doengas endodonticas e periodonticas concomitantes com comunicaggo.

Tabela 1 - Algumas classificagdes sugeridas para lesdes endo-perio (Ahmed, 2012)
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a) Lesdes Endodonticas Primarias

O processo de doenga da polpa dentédria envolve frequentemente mudangas inflamato-
rias. Céries, procedimentos restauradores e lesdes traumadticas sdo as causas mais co-

muns (Cohen, 2007).

Clinicamente, estas lesdes podem aparecer simultaneamente com drenagem a partir da
area do sulco gengival e/ou inchaco na gengiva vestibular. Embora o paciente possa
sentir um pequeno desconforto, normalmente a dor ndo esta presente. A interpretagao
clinica inicial ¢ que estas lesdes sdo de origem periodontal. No entanto, elas sdo perio-
dontais, no sentido em que passam através da area do ligamento periodontal (Simon,
2013). O que inicialmente pode parecer uma bolsa periodontal, acompanhada com dre-
nagem e inchaco, na realidade pode ser uma fistula, originada no forame apical ou nos

canais laterais (American Association of Endodontists, 2001).

Para efeitos de diagndstico, € essencial que o clinico insira, no trato sinovial, um cone
de gutta-percha ou outro instrumento de rastreamento e, paralelamente, devem ser tira-
das uma ou mais radiografias para determinar a origem da lesdo (Rotstein, 2006) (Tai et

al., 2006).

Radiograficamente, podem ser aparentes padrdes de perda dssea diferentes, dependendo
do caminho da via de drenagem. A polpa necrotica pode causar um trajeto da fistula do
apéx, através do periodonto, ao longo da superficie da raiz, mesialmente e distalmente,

para sair na linha cervical (Simon, 2013).

Figura 2 - Lesdo endodontica primaria no 1° molar mandibular, com polpa necrosada
(A) Radiografia pré-operatoria mostrando radiolucéncia na zona periradicular associada
com a raiz distal; (B) Clinicamente, pode ser sondado um defeito periodontal vestibular,

estreito e profundo. (Rostein, 2006).
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Figura 3 - Lesdo endoddntica primaria no 1° molar mandibular, com polpa necrosada
(continuacao), (C) Um ano depois do tratamento canalar, a resolugdo do osso periradicu-
lar ¢ evidente; (D) Clinicamente, o defeito vestibular cicatrizou e a profundidade de son-

dagem ¢ normal (Rostein, 2006).

b) Lesdes Endodonticas Primarias com envolvimento Periodontal Secundario

Se depois de um periodo de tempo, a doenca endodontica primdaria ndo for tratada, pode
entdo tornar-se secundariamente envolvida, com destruicdo periodontal marginal. A
placa pode comegar a formar-se na margem gengival da fistula e resultar em periodonti-

te marginal (Simon et al., 2013).

As lesdes endodonticas primarias com envolvimento periodontal secundario, podem
ocorrer, provavelmente, como resultado de perfuracdo radicular, durante o tratamento
endodontico ou quando os espigdes forem deslocados durante a restauracdo corondria.
Os sintomas podem ser agudos, com formagao de abcesso periodontal, associado a dor,

inchaco, pus, formac¢ao de bolsa e mobilidade dentaria (Das, 2013).

As fraturas radiculares, também podem ser apresentadas como doenca endodontica pri-

maria, com envolvimento periodontal secundario. (Rostein, 2006).

No diagndstico, observa-se que estas lesdes possuem um canal radicular necrético e
acumulagdo de placa ou célculo, demonstrados pela sondagem e pela radiografia. As
radiografias podem mostrar doenga periodontal generalizada, com defeitos angulares no

sitio inicial do envolvimento endodontico (Cohen, 2007).
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Quando sao detetados placa e célculo, o tratamento e o prognostico do dente ¢ diferente
dos casos em que o dente apenas estd envolvido com a doenca endoddntica. Nestas situ-
acdes, ¢ requerido tratamento endoddntico e periodontal e o progndstico do dente de-
pende da severidade do envolvimento periodontal e da eficicia da terapia periodontal,
desde que o tratamento endodontico seja adequado (Sunitha et al, 2008) (Rostein,

2006).

Figura 4 - Lesdo endodontica primaria com envolvimento periodontal secundario. (A) O
aspeto mesial do segundo pré-molar inferior tinha uma bolsa periodontal profunda (sonda
periodontal demostrava 6 mm de profundidade de sondagem) mesmo apos a terapia pe-
riodontal. (B) Os testes pulpares foram realizados no pré-molar e o dente ndo respondia.

Depois do tratamento endoddntico, a bolsa periodontal foi eliminada. (Cohen, 2007).

c) Lesdes Periodontais Primarias

Estas lesdes sdo causadas primariamente por agentes patogénicos periodontais. Existe

uma frequente acumulagdo de placa e calculo (Rostein, 2006).
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A doenga periodontal possui uma natureza progressiva. Ela comeca no sulco e migra
para o apice quando os depodsitos de placa e calculo produzem inflamagdo, causando
perda do osso alveolar circunjacente e dos tecidos moles do periodonto de suporte. Isto
conduz a uma perda de inser¢do clinica e a formagao de um abcesso periodontal durante
a fase aguda de destrui¢do (Cohen, 2007). O aumento da profundidade de sondagem e a
formagdo de bolsas periodontais sdo acompanhados com o desenvolvimento da perio-

dontite (Armitage, 2004).

O trauma oclusal pode ou ndo estar associado ao desenvolvimento destas lesdes. O
diagnostico ¢ baseado nos testes usuais periodontais. A sondagem revela geralmente
calculo ao longo da superficie da raiz e a polpa responde com vitalidade aos testes en-
dodonticos (Simon et al., 2013). A perda 6ssea ¢ normalmente mais generalizada que

nas lesdes de origem pulpar (American Association of Endodontists, 2001).

O prognostico depende do estdgio da doenca periodontal e da eficacia do tratamento. O
clinico deve também estar ciente da aparéncia radiografica da doenga periodontal, asso-

ciada com malformacgodes radiculares de desenvolvimento (Bonaccorso, 2014).

Figura 5 - Lesdo primaria Periodontal simulando uma lesdo endodontica. (A) Radiogra-
fia do primeiro molar mandibular a mostrar radiolucéncia na zona peri radicular e reab-
sor¢do periapical. (B) Vista lingual do dente afetado. Note-se inchaco gengival e evi-
déncia de doenca periodontal. Em adi¢@o, o dente apresenta uma restauragdo por oclu-
sal perto da polpa. Apesar do quadro clinico e radiogréfico, a polpa respondeu normal

aos testes de vitalidade (Rostein, 2006).

d) Lesdes Periodontais Primarias com envolvimento Endodontico Secundério

As lesdes periodontais primarias com envolvimento endoddntico, diferem das lesdes

endodonticas primarias com envolvimento periodontal secundario somente pela sequén-
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cia temporal do processo da doenca. O dente com doenca periodontal primaria e en-
dodontica secundaria exibe uma bolsa profunda, com uma extensa historia de doenca

periodontal e, possivelmente, tratamentos prévios (Cohen, 2007).

E provavel que a progressdo apical de uma bolsa periodontal continue até os tecidos
apicais estarem envolvidos (Sunitha et al., 2008). Nesta situacdo, a polpa pode tornar-se
necrotica como resultado de uma infecdo, que podera entrar via canais laterais ou via

forame apical (Das, 2013).

Estas lesdes primarias periodontais com envolvimento endodontico secundario podem
ser indistinguiveis radiograficamente das lesdes endoddnticas primarias com envolvi-
mento secundario periodontal. Um dente que esteja sujeito a terapia periodontal e que
ndo responde como previsto, deve ser testado. O dente que era vital anteriormente, pode
agora ndo o ser. Mais uma vez, o prognéstico depende da terapia periodontal, depois da
terapia endodontica ter sido realizada. Na presenca de dentes com envolvimento pulpar,

apenas tratamento periodontal podera ndo ser suficiente (Simon et al., 2013).

O efeito da periodontite progressiva na vitalidade da polpa, como ja dito anteriormente,
¢ controverso. Desde que o fornecimento neuro-vascular da polpa se mantenha intacto,

as perspetivas de sobrevivéncia sdo boas (Rostein, 2006).

Figura 6 - Lesdo primaria periodontal com envolvimento endodontico secundario no pré-
molar maxilar. (A) A radiografia mostra perda 6ssea num terco da raiz e, separadamente,
uma radiolucéncia periapical. A coroa estava intacta, mas os testes pulpares revelaram que
a polpa estava necroética. (B) Radiografia tirada logo apos tratamento canalar, mostrando o

selamento no canal lateral que foi exposto, devido a perda dssea (Rostein, 2006).
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e) Lesdes Combinadas

As doengas periodontais endoddnticas combinadas ocorrem com menos frequéncia. Sao
formadas quando uma lesdo endododntica, progredindo coronariamente, se junta a uma

bolsa periodontal infetada e que progride apicalmente (Sunitha et al., 2008).

O quadro clinico e radiografico ¢ indistinguivel de outras duas lesdes que estejam en-

volvidas secundariamente (Simon et al., 2013).

O prognéstico de dentes multirradiculares com lesdes pulpares e periodontal combina-
das, depende muito da extensdo da destruicdo causada pelo componente da doenga pe-
riodontal. Quando se verifica uma polpa necrética ou a falha de um tratamento en-
dododntico, muito provavelmente estardo presentes adicionalmente, em variados graus,

placa, célculo e periodontite (Cohen, 2007).

Num dente molar, a ressec¢dao da raiz pode ser considerada como uma opg¢ao de trata-
mento se nem todas as raizes estiverem severamente envolvidas. Por vezes, sdo necessa-
rios procedimentos cirurgicos adicionais. Na maioria dos casos, o reparo periodontal
pode ser antecipado, a seguir a um tratamento endodontico bem-sucedido (Rostein,

2006).

Figura 7 - Lesdo periodontais e pulpares combinadas verdadeiras no segundo pré-
molar e no primeiro molar inferior. As profundidades de sondagem iam até aos api-

ces em ambos os dentes. (Cohen, 2007).
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I1.7 Diagnostico das lesdes endo-perio

As lesdes endo-perio apresentam um desafio para os médicos, quanto ao diagnostico e
prognostico dos dentes envolvidos. Um correto diagnostico € um pré-requisito essencial

para determinar o tratamento e um prognostico a longo termo (Aksel,2014).

Quando se avalia clinicamente um elemento que apresenta uma radiolucéncia peri radi-
cular e profundidade a sondagem, o diagnostico deve determinar se a alteragdo do com-
plexo de suporte ¢ provocada por uma doenga endodontica, por uma doenga periodontal

ou, se presente, por ambas as patologias (Bonaccorso, 2014).

O diagnostico deve ser baseado na combinagdo da historica obtida do paciente, no exa-
me clinico, nas observacdes radiograficas e nos resultados dos testes e investigagdes.
Em particular, os testes pulpares, a sondagem periodontal, a palpacdo, a percussdo e os
testes de mobilidade, sdo etapas de diagndstico valiosas e essenciais para ajudar a dife-

renciar entre doenca pulpar/periapical de doenga periodontal (Das,2013).

Um exame completo e detalhado deve entdo ser realizado, para confirmar e excluir ou-

tras doencgas que possam estar presentes (The University of Adelaide, 2014).

11.7.i Historia clinica

A finalidade ¢ descobrir se o paciente tem alguma condi¢do geral ou local que possa
alterar o curso normal do tratamento. Como em todos os tratamentos, a historia anterior
dos fatores médicos e dentais deve ser registada. Além disso, devem ser anotados uma
descricao dos sintomas do paciente nas suas proprias palavras, bem como o tratamento

dentario (Carrote, 2004).

Considerar o historial clinico ¢ uma parte importante do exame clinico e, muitas vezes,
essas informagdes apontam para a doenga do paciente. A historia clinica ¢ fundamental
para formar uma imagem da saude geral do paciente e, ndo raramente, essas informa-

¢des podem contribuir diretamente para o diagnostico dentario (Tronstad, 2008).
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Ouvir atentamente a descri¢do dos sintomas do paciente, pode fornecer informacdes
valiosas. E mais rapido e mais eficiente dirigir aos pacientes perguntas especificas mas
indiretas sobre a dor. Por vezes, ¢ possivel decidir, como resultado do questionario ao
paciente, se a dor ¢ pulpar, periapical, de origem periodontal ou ndo dentaria (Carrote,

2004).

Para além disto, a importancia da historia clinica com uma interpretagdo adequada das
informagdes coletadas, atinge trés objetivos importantes: (1) permitir o monitorizar as
condi¢cdes médicas e a avaliagdo das condi¢des sistémicas subjacentes, das quais, o pa-
ciente, pode ou ndo estar ciente; (2) estabelecer uma base para determinar se o tratamen-
to dentério pode afetar a saude sistémica do paciente; (3) fornecer um ponto de partida
inicial para avaliar a possivel influéncia da saude sistémica do paciente, com a saude

oral do paciente e /ou com o tratamento dentario (Glick, 2002).

11.7.ii Exame clinico

Apos ter sido concluido o historial clinico, deve ser realizado um exame clinico do pa-
ciente. Os médicos dentistas devem resistir a tentagdo de comegar o tratamento dentério
sem examinar a denti¢do remanescente. Os problemas ndo devem ser tratados isolada-
mente e qualquer plano de tratamento deve considerar toda a boca e condi¢do médica

geral do paciente (Carrote, 2004).

O proposito do exame clinico ¢ avaliar cuidadosamente todos os aspetos dos tecidos
extra-orais e intra-orais. O exame extra-oral permite ao dentista observar a face do paci-
ente e observar a simetria, a cor ¢ a aparéncia geral. A porcao intra-oral do exame deve
ser dirigida para inspecionar todos os aspetos dos tecidos moles e duros. Isto inclui uma
avaliacdo cuidada da mucosa e um exame profundo do tecido mole intraoral, nomeada-
mente a observagao cuidada da cor, textura, consisténcia e contornos dos tecidos moles,
incluindo a presenca de edemas, fistulas e problemas periodontais existentes (Ruddle,

2002).

Durante a inspecdo, deve ser efetuada a palpacdo, pois esta avalia a sensibilidade na

zona da mucosa que cobre a raiz e a regido apical, sensibilidade esta que pode apontar
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para uma inflamagdo mais frequentemente relacionada com problemas endododnticos,
mas que as vezes poderd estar relacionada com doengas periodontais (Bonaccorso,
2014). A sensibilidade a pressao dos dedos sinaliza a propaga¢do da inflamagado do li-
gamento periodontal ao periosteo que recobre o osso. Este exame ¢ mais eficaz quando

pode ser realizado bilateralmente ao mesmo tempo (Ingle, 2008).

O teste de percussao deve ser realizado com cuidado e conduzido primeiro lateralmente
e depois verticalmente sobre as bordas incisais dos dentes anteriores ou nas cuspides
vestibular e lingual dos dentes posteriores (Ruddle, 2002). Uma resposta positiva revela
uma inflamacao no ligamento periodontal, sendo mais frequente em afeg¢des de origem

pulpar, mas nao sendo de excluir doencas de origem periodontal (Bonaccorso, 2014).

Deve ser também realizada a avaliacdo a mobilidade dos dentes que depende da integri-
dade dos tecidos de suporte; um aumento da mobilidade dentaria é expressao de doenca
periodontal (Bonaccorso, 2014). Neste contexto, no entanto, deve ser assinalado que a
doenca periodontal ndo ¢ a unica causa do aumento da mobilidade dentaria. Em alguns
casos, a sobrecarga dentdria ou o trauma oclusal podem ser igualmente causas possiveis

de mobilidade (Lindhe, 2003).

A sondagem periodontal também ¢ uma parte importante do exame clinico intra-oral. A
profundidade da bolsa a sondagem ¢ a distancia da margem gengival ao fundo da bolsa
periodontal e deve ser medida por meio de uma sonda graduada (Lindhe, 2003). A pro-

fundidade aumentada da bolsa indica perda 6ssea patoldgica, vertical ou horizontal.

A perda Ossea periodontal ampla, determinada pela amplitude aumentada das sondagens
periodontais, ¢ geralmente considerada de etiologia periodontal e ¢ tipicamente encon-
trada em vérias areas da boca. Todavia, areas isoladas de perda dssea vertical podem ser
de etiologia endodontica, especificamente de dentes ndo-vitais cuja infe¢do se estendeu

do peridpice para o sulco gengival (Cohen, 2007).
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I1.7.111 Exames auxiliares de diagndstico

a) Testes de sensibilidade pulpar

Testes térmicos, elétricos e de cavidade, ndo sdo capazes de determinar exatamente o
estado histologico da polpa mas tém capacidade para avaliar a resposta da polpa a dife-
rentes estimulos e, em muitos casos, permite uma facil defini¢cdo da origem da lesdo. Na
doenca endodontica primdria, a polpa esta infetada e ndo-vital. Por outro lado, num den-
te com doenca periodontal primaria, a polpa ¢ normalmente vital e responde aos testes

(Bonaccorso, 2014).

Os testes térmicos envolvem a aplica¢do de estimulos frios e quentes, para determinar a
sensibilidade do dente a mudangas térmicas. Nenhum deles ¢ totalmente confiavel, em
qualquer situagdo, embora possam proporcionar informacao bastante util (Gopikrishna,
2008). Os testes ao frio podem ser usados na diferencia¢do entre pulpite reversivel e
irreversivel e na identificacdo de dentes com polpas necréticas. Em alguns casos, o frio

alivia a dor provocada por estimulos quentes ou mornos (Ingle, 2008).

O teste ao calor ¢ mais util quando a queixa principal do paciente ¢ uma dor dentaria
intensa com o contacto com qualquer bebida ou comida quente. Em algumas ocasioes,
quando o paciente ¢ incapaz de identificar o dente sensivel, o teste ao calor ¢ apropriado
(Cohen, 2007). O uso de estimulo quente, em forma de 4gua quente, pode ajudar a loca-

lizar um dente sintomatico com polpa necrotica (Ingle, 2008).

No teste elétrico, o seu objetivo ¢ estimular as fibras Ad no complexo polpa-dentina,
através da aplicacdo de uma corrente elétrica na superficie do dente (Gopikrishna,

2008).

O teste elétrico pulpar tem limitagdes na obtencdo de informagdes sobre a vitalidade
pulpar. A resposta da polpa aos testes elétricos pode ndo refletir o estado histologico de
saude ou doenca da polpa. A resposta da polpa a corrente elétrica denota apenas que
algumas fibras nervosas fidveis estdo presentes na polpa e sdo capazes de responder

(Cohen, 2007).
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b) Testes de vitalidade

A fluxometria pelo Laser Doppler (FLD) ¢ o método utilizado para determinar o fluxo
sanguineo nos sistemas microvasculares (Cohen, 2007). O objetivo desta técnica ¢ a de
medir a verdadeira vitalidade da polpa (o fluxo de sangue da polpa, em vez da sua fun-

cdo sensorial) sem procedimentos invasivos (Chen, 2009).

Este teste ndo apresenta estimulos nocivos nem deixa os pacientes apreensivos € angus-
tiados e estes aceitam-nos mais facilmente que os testes de sensibilidade. Quando os
seus custos baixarem e for melhorada a sua aplicacdo clinica, esta tecnologia podera ser
usada em criangas, em pacientes que ndo podem comunicar eficazmente e cujas respos-

tas aos testes convencionais podem ndo ser confidveis (Jafarzadeh, 2009).

Outro método ndo-invasivo que tem sido investigado para determinar o fluxo sanguineo
pulpar utiliza um oximetro de pulso, o qual ¢ convencionado para medir a concentragdo
de oxigénio no sangue e a taxa de pulso. Vdrias tentativas para utilizar o oximetro de
pulso para diagnosticar a vitalidade pulpar levaram a resultados controversos. Alguns
estudos defendem que o oximetro de pulso ¢ um método confiavel para confirmar a vi-
talidade pulpar. Outros, porém, afirmam que na sua forma actual, o oximetro de pulso
ndo tem valor diagndstico preditivo para diagnosticar a vitalidade pulpar. A maioria dos
problemas parece ser relacionada com a tecnologia disponivel atualmente (Cohen,

2007).

c) Teste de cavidade

O método do teste de cavidade para testar a vitalidade pulpar ¢ raramente utilizado, hoje

em dia (Cohen, 2007).

Este teste ¢ considerado apenas quando os resultados de todos os outros testes se mos-
traram inconclusivos. O paciente € solicitado a responder se sente qualquer sensagdo
dolorosa durante o processo de perfuragdo. Se o paciente sentir dor logo que a broca
contacte a dentina, o procedimento ¢ terminado e a cavidade ¢ restaurada (Gopikrishna,

2008).
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d) Transiluminagdo

A transiluminagdo com uma luz de fibra-Optica dirigida através das coroas dos dentes,

pode fornecer muitas informagoes (Ingle, 2008).

E utilizado principalmente para ajudar a determinar a presenca de uma fratura da coroa
ou da raiz, o que ¢ bastante importante para um diagnostico diferencial. Também podem
ser utilizados para auxiliar na determinacdo da vitalidade pulpar. Quando uma luz bri-
lhante ¢ projetada através do dente que estd a ser testado, a luz transmitida pode sofrer
interrupgdes devido a presenga de fissuras/fraturas, bem como devido a alteragdes na

cor da polpa (Kulild, 2011)

Com este método, um dente com doencga pulpar ou necrético pode mostrar uma diferen-

c¢a na translucidez quando comparado com um dente adjacente (Ingle, 2008).

e) Exame radiografico

Poucos testes diagnosticos fornecem tanta informagao util como as radiografias denté-
rias. Por esta razdo, o clinico ¢, algumas vezes, tentado a fazer um diagndstico definitivo
prematuro baseado somente na interpretagdo radiografica. No entanto, a imagem deve
ser usada somente como um sinal, fornecendo pistas importantes para a investigagao

diagnéstica (Cohen, 2007).

As radiografias s3o uma ferramenta essencial no diagnostico de qualquer condic¢do en-
dodontica e periodontal e devem ser tiradas a fim de verificar se hd perda de crista 0s-
sea, presenca de radiolucéncias, presenga de restauragdes profundas, verificar os trata-
mentos canalares anteriores, fraturas radiculares ou outra qualquer patologia ou anorma-

lidade (The University of Adelaide, 2014).

Normalmente, nos estagios iniciais de pulpite, as lesdes de origem endoddntica nao sdo
evidentes na radiografia (Carrote, 2004). Muitas vezes, as fases iniciais de reabsor¢do

Ossea perirradicular de origem endodontica, s6 estdo confinadas ao osso esponjoso. Por-
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tanto, esta situacdo ndo pode ser detetada, a ndo ser que o osso cortical também esteja

afetado (Parolia et al.,2013).

A presenca de rarefacdo Ossea na regido da furca, mostrando as cristas dsseas proximais
preservadas, indica que a lesdo ¢ de origem endodontica e ndo de origem periodontal,
bem como a perda dssea marginal com rarefacdo apical que tenha ou ndo sido submeti-

do a tratamento endodontico (Storrer, 2012).

Normalmente, quando a patologia endoddntica ¢ visualizada radiograficamente, ela apa-
rece como uma area de perda 6ssea na regido do peridpice. A infecdo pulpar progride
através do canal radicular para o interior do osso associado. A condi¢@o patologica pode
apresentar-se, meramente, como um aumento ou interrup¢ao da ldmina dura (situagdo
mais consistente quando um dente ndo ¢ vital), ou pode apresentar-se como uma area

radiolucida no 4pice ou na regido de um canal lateral ou acessorio (Cohen, 2007).

Nas lesdes de origem periodontal existe perda Ossea vertical e mais generalizada que

nas lesdes endodonticas. A perda Ossea ¢ mais ampla coronariamente (Parolia et al,

2013).

Radiograficamente, ¢ possivel observar a posi¢do da crista 0ssea, permitindo estimar o
grau de perda ossea. O padrao de perda de massa dssea pode ser visto e ¢ genericamente
descrito como vertical ou horizontal. Perda d6ssea, perda de inser¢do clinica e formacao
de bolsa periodontal sdo fatores importantes na periodontite. O método mais comum de
avaliacdo da periodontite €, portanto, a medicdo dos niveis Osseos através de radiogra-
fias e a estimativa de perda de insercdo e profundidade de bolsa a sondagem (Tugnait,

2000).

Nas doengas combinadas, o aspeto radioldgico pode ser facilmente explicado, mas pode
tornar-se ambiguo no caso de lesdes em simultaneo. Mesmo que o exame radiografico
sublinhe a presencga de perdas 6sseas como areas de radiolucéncia, ndo permite a defini-
cdo de sua origem (endoddntica ou periodontal) e ndo pode ser usada para o diagnostico

diferencial (Bonaccorso, 2014).
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I1.7.iv Diagnéstico Diferencial

Durante o tratamento, os clinicos frequentemente deparam-se com um dilema de deter-
minar com precisao a contribui¢do das lesdes endodonticas e periodontais. Essas lesdes
podem ser muito distintas umas das outras e ndo apresentar nenhuma consideragdo tera-

péutica extraordinaria. (Cohen, 2007).

As doengas endodontica, periodontal e endodontica-periodontal, numa fase particular de
evolucdo patoldgica, apresentam os mesmos sintomas, radiografias e aspectos clinicos
muito semelhantes, sendo idénticos. A situacdo torna-se mais complexa quando o paci-
ente tem uma histéria de tentativas anteriores de diagnéstico e sucessdes de terapias

inapropriadas (Bonaccorso, 2014).

Auséncia de suscetibilidade as doengas periodontais.

Resposta negativa a testes pulpares (condi¢do de polpa nao-

vital).
Doencas Endodon- | Existem duas situagdes possiveis quanto ao diagnostico de pro-
ticas fundidade de sondagem:

I)profundidade sondagem dentro dos limites normais;
2)profundidade de sondagem acentuada; este tipo de sondagem
corresponde a manifestacdo de uma fistula no sulco.

Presenca de suscetibilidade a doengas periodontais.

Respostas positivas aos testes pulpares (condi¢ao de polpa vi-
Doencas Periodon- | tal).

tais Sondagem periodontal, ampla, descendo e subindo gradual-
mente, de forma conica (ampla na zona coronal e mais estreita
apicalmente).

Presenca de suscetibilidade as doencas periodontais.

Respostas negativas aos testes pulpares (condi¢do de polpa nao
vital).

Sondagem periodontal, ampla, descendo e subindo gradual-
Doencgas endo-perio | mente, de forma tipicamente conica (ampla na zona coronal e
combinadas mais estreita apicalmente).

E possivel a coexisténcia de sondagem ampla, descendo e su-
bindo gradualmente e de forma conica, associada a fistulas; ou
associada a sondagem estreita e profunda, devido a presenca
simultanea de doenga endoddntica num sulco.

Tabela 2 - Diagnostico diferencial baseado em parametros anamnésticos, clinicos e

radiograficos (Bonaccorso, 2014).
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As fraturas radiculares, especialmente as fraturas verticais da raiz, apresentam proble-
mas peculiares no diagnostico. Os sinais e os sintomas associados as fraturas verticais
radiculares, mostram uma variedade de caracteristicas e sdo frequentemente dificeis de
distinguir daquelas associadas as lesdes periodontais e endodonticas. E imperativo que o
clinico tire mais do que uma radiografia e de angulos diferentes, especialmente quando

nao ha nenhum diagndstico claro (Cohen, 2007).

Deve ser realizado o diagnostico diferencial entre o abcesso periodontal e outros abces-
sos que podem ocorrer, como por exemplo, abcessos periapicais de origem endodontica.
Em relagdo ao abcesso periodontal, este ¢ normalmente encontrado em sitios com bolsa
periodontal profunda. H4 também os sinais associados com a periodontite, tais como
sangramento a sondagem, supuragdo e, algumas vezes, aumento da mobilidade dentéria.
Outros sinais, como auséncia de vitalidade pulpar, presenca de lesdes cariosas profun-
das, presenga de fistula e achados no exame radiografico podem contribuir para a distin-

cdo entre abcessos de diferentes etiologias. (Lindhe, 2003).

I1.8 Tratamento e Progndstico

A avaliacdo do tratamento e prognostico dependem, basicamente, do diagnostico da
doenga endodontica e/ou periodontal especifica. Os principais fatores a serem conside-
rados para a tomada de decisdo do tratamento sdo a vitalidade pulpar e o tipo de exten-
sdo do defeito periodontal. O progndstico e o tratamento de cada tipo de doenga en-

dododntico-periodontal ¢ variavel (Rostein, 2006).

Para lesdes endodonticas primarias, a terapia endoddntica convencional resolve sozinha
o problema. O resultado do tratamento endoddntico ¢ influenciado pela presenca de
microrganismos dentro do sistema de canais radiculares. E de esperar bom prognostico
se o tratamento for realizado corretamente, com foco no controlo da infecdo. A fistula
que se podera estender para o sulco ou bifurcacdo da area gengival, desaparece numa
fase inicial, uma vez que a polpa afetada foi removida e os canais bem limpos, instru-
mentados e obturados (Parolia, 2013). Devem ser evitados tratamentos periodontais

invasivos, pois poderdo causar mais prejuizos e possivelmente atrasar a cicatrizagdo

(Singh, 2011).
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As lesdes endodonticas primarias com envolvimento secundario devem, em primeiro
lugar, ser tratadas com terapia endoddntica. Os resultados do tratamento devem ser ava-
liados em 2-3 meses e s6 entdo deve ser considerado o tratamento periodontal. Esta se-
quéncia de tratamento permite tempo suficiente para a cicatrizagdo do tecido inicial e
uma melhor avaliagdo da condicdo periodontal. Isto também reduz o risco potencial de
introducdo de bactérias e os seus subprodutos durante a fase inicial de cicatrizagdo

(Anamd, 2012).

O progndstico para o tratamento de doenca endoddntica priméria com envolvimento
periodontal secundario, depende primariamente da gravidade de envolvimento perio-

dontal, tratamento periodontal e da resposta do paciente (Rostein, 2006).

As lesdes periodontais primdrias sdo tratadas em primeira instancia por uma fase de
higienizagdo. Se for necessario, a cirurgia periodontal pode ser realizada depois de
completa a fase de higienizag¢do. O prognostico de lesdes periodontais € menos favora-
vel que nas lesdes endodonticas e ¢ dependente da extensdo apical das lesdes (Singh,
2011). E importante ter em mente que a patologia pulpar podera ser induzida durante a
realizagdo de terapia periodontal, especialmente em lesdes que envolvem a area de furca

(Anand, 2012).

Numa fase inicial, lesdes periodontais com envolvimento endodontico secundério limi-
tado, a hipersensibilidade pulpar reversivel pode ser tratada por terapia periodontal. O
tratamento periodontal remove os estimulos nocivos e a mineralizagdo secundéria de
tubulos dentindrios permite a resolucdo de hipersensibilidade pulpar. Se a inflamagdo ¢
irreversivel, deve ser executado o tratamento canalar, seguindo do tratamento periodon-

tal (Anand, 2012).

O tratamento de lesdes endo-perio combinadas ndo difere do tratamento dado quando as
duas doencas ocorrem separadamente (Bonaccorso, 2014). Devem ser tratadas inicial-
mente como lesdes endodonticas primarias, com envolvimento periodontal secundario.
O tratamento do canal deve ser realizado antes da terapia periodontal cirargica. O prog-
noéstico da verdadeira lesdo combinada ¢ muitas vezes deficiente ou mesmo impossivel,

especialmente quando as lesdes periodontais sdo cronicas (Verma et al., 2011)
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O prognoéstico de doengas combinadas repousa principalmente na eficacia da terapia
periodontal. No entanto, a amputacdo da raiz, hemissec¢cdo e bicuspidizagdo podem
permitir que as configuracdes de raiz sejam mudadas o suficiente para que uma parte da
estrutura de raiz possa ser salva. No entanto, o operador precisa de ter varios fatores em
conta antes da sec¢do da raiz, como a funcionalidade do dente, a obturagdo, a anatomia,
a restaurabilidade, o suporte dsseo em torno da raiz saudéavel e a adesdo do paciente. O
prognodstico de um dente afetado pode também ser melhorado, aumentando o suporte

Osseo através de enxerto Osseo e regeneragdo tecidual guiada (Parolia et al, 2014).
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II1. Conclusao

Da realizacdao deste trabalho e relativamente a problematica das doengas endo-perio

expressa nos artigos consultados, podem ser tiradas as seguintes conclusdes:

- podemos considerar a polpa e o periodonto como uma unidade bioldgica continua,
com multiplas vias de comunicagdo, pelo que as doengas pulpares e as doengas perio-

dontais podem influenciar-se mutuamente;

- na literatura consultada, a principal causa apontada para as lesdes ¢ de origem micro-

biana;

- a via de comunicagdo principal entre a polpa e o periodonto ¢ o forame apical, embora
a polpa seja afetada pela doenca periodontal somente se o forame apical estiver envol-

vido;

- 0s canais laterais e acessorios ao longo da raiz, se ndo forem devidamente desinfetados
ou selados, durante o tratamento, podem ser responsaveis pela manuten¢do da lesdes ou

por reinfecdes;

- os tratamentos endodonticos inadequados, as infiltragcdes coronais, o atraso da coloca-
cdo da restauracdo definitiva, as caracteristicas anatomo-morfolégicas do sistema de
canais radiculares, as obturacdes anteriores, as técnicas de instrumentacdo e de obtura-
cdo e a escolha dos materiais, sdo factores amplamente referidos na literatura que influ-

enciam as falhas do tratamento;

- a microbiologia de lesdes endo-perio combinadas, dominada por anaerobios facultati-
vos e/ou obrigatdrios, reflete a microbiota da lesdo endoddntica e periodontal em sepa-

rado e permite infe¢do cruzada entre o canal radicular e a bolsa periodontal;
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- no periodonto, os membros da familia Herpesviridae representam uma grande ameaca
para a saude periodontal, provavelmente pela sua capacidade de prejudicar as defesas

antimicrobianas do periodonto;

- embora a doenga periodontal e endodontica esteja associada principalmente a micro-
organismos, a presenca de substincias estranhas in situ pode explicar a persisténcia de
algumas patologias apicais, como cristais de colesterol, restos epiteliais, e corpusculos

de Russel,

- enquanto a polpa mantém fung¢des vitais, mesmo com infecdo, a probabilidade desta
causar problemas no periodonto ¢ baixa; pelo contrario, a necrose pulpar ja €, frequen-

temente, associada a inflamagao do tecido periodontal;

- alguns estudos sugerem que a doenga periodontal e os tratamentos periodontais podem

causar pulpite e necrose pulpar, embora outros ndo encontrem qualquer relagao;

- a classificacdo mais utilizada pela maioria dos autores e nos livros da area ¢ a de Si-
mon et al 1972, que se baseia nos fatores etioldogicos e descreve o desenvolvimento de
lesdes endo-perio; no entanto, os fatores etioldgicos e padrdes patologicos destas lesdes
sdo muito diversos, facto que ainda ndo permitiu o aparecimento de uma classificagao

totalmente satisfatoria;

- as lesdes endo-perio apresentam um problema para os médicos dentistas quanto ao
diagnéstico e ¢ amplamente defendido na literatura que este deve ser baseado na combi-
nacdo da histdrica obtida do paciente, no exame clinico, nas observagdes radiograficas e

nos resultados de testes e investigacdes;

- as doencas endodontica, periodontal e endoddntica-periodontal podem apresentam os

mesmos sintomas, radiografias e aspectos clinicos muito semelhantes, sendo idénticos;

- o tratamento e prognostico dependem, em primeiro lugar, do diagnéstico da doenca

endodontica e/ou periodontal especifica e, segundo a literatura consultada, os principais
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fatores a considerar na tomada de decisdo do tratamento devem ser a vitalidade pulpar e

também o tipo e extensdo da doenga periodontal.
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