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Resumo

Introducdo: A periodontite apical (PA) é uma patologia de origem bacteriana,
consistindo o seu tratamento, na maioria dos casos, na elimina¢do da infe¢do e

selamento hermético dos canais.

Objectivos: O estudo epidemioldgico foi realizado com o objetivo de determinar se
existia relacdo entre individuos fumadores e individuos com PA. Por outro lado,
pretendeu-se relacionar a prevaléncia da PA com o tratamento endoddntico ndo

cirargico (TENC) nesses doentes.

Materiais e Métodos: Este trabalho é constituido por duas partes, uma revisao
bibliografica e um estudo epidemioldgico. Da pesquisa bibliogréafica resultaram 58
artigos que foram consultados. Selecionaram-se 0s artigos em portugués e inglés; foram
realizadas leituras do resumo/abstract e foram excluidos os que ndo se relacionavam
com o tema. Nao foi feita nenhuma limitacdo temporal a data dos artigos pesquisados.
Foi também utilizado 1 livros pelo seu interesse e complementaridade dos artigos e 1
site online. O estudo epidemioldgico foi feito em pacientes que frequentaram as
Clinicas Pedagdgicas de Medicina Dentaria da Universidade Fernando Pessoa, tendo
sido aplicado um questionario e observado as respetivas ortopantomografias. Foram
considerados os individuos com mais de sete dentes presentes em boca sendo
seleccionados de forma aleatdria, e com mais de 16 anos de idade. A avaliacdo foi
realizada entre os meses de Fevereiro e Junho de 2014 procedendo-se ao registo dos
dados basicos dos participantes (idade, problemas de saude geral, fumador ou ex-
fumador, frequéncia do haébito...). Posteriormente, e para avaliar os pardmetros
relacionados com os fatores a estudar nas ortopantomografias da populagédo alvo, foi
elaborado um formulario de preenchimento para cada paciente podendo-se avaliar assim
cada dente em relacdo a presenca ou auséncia de TENC, carie, restauracdo e quanto ao
PAI. Os dados resultantes da amostra de 136 individuos obtidos foram armazenados no
programa Microsoft Excel 2010. Os procedimentos de analise estatistica
descritiva/inferencial foram realizados utilizando o SPSS wvs. 20.0, atraves das
ferramentas adequadas. Foi feito um estudo descritivo dos dados, foram utilizados testes

de qui-quadrado para avaliar a associagdo entre duas caracteristicas de natureza nominal



e/ou categorica e foi estudada a avaliacdo do risco através de medidas de associacdo em
tabelas 2x2-odds ratio (a=0.05).

Resultados: Na amostra estudada, 78 (57,4%) pacientes ndo fumadores séo afectados
por PA enquanto que em pacientes fumadores, 20 (50,0%) sdo afectados (OR = 0,74).
Em relacdo ao nimero de individuos que tém TENC em um ou mais dentes, 16 s&o
fumadores (40,0% do total da populacdo fumadora) e 68 ndo fumadores (50,0% do total
da populacdo ndo fumadora) (OR = 0,67). Entre pacientes fumadores com dentes
tratados endodonticamente, 11 (6,9%) tinham PA afectando pelo menos um dente
tratado. Entre ndo-fumadores com dentes tratados endodonticamente, 42 (6,2%) tinham
PA afectando pelo menos um dente tratado.

Conclusao: Neste estudo populacional, o tabagismo nao foi associado com uma maior
frequéncia de TENC e com um aumento da prevaléncia da PA. A prevaléncia de PA em
Portugal assemelha-se a de outros paises Europeus. A frequéncia de dentes obturados ¢
diferente da de outros paises, podendo refletir realidades diferentes, nomeadamente, a
nivel dos respectivos sistemas de saude. Os resultados dos estudos realizados até agora
ndo sdo conclusivos; no entanto, indicam que o estado periapical dos pacientes pode

estar diretamente relacionado com o seu estado de saude sistémico.

Palavras-chave: “Periodontite ~ Apical”; “Periapical “status”; “Endodontia”;

“Tratamento endoddntico”; “Epidemiologia”; “Radiologia”; “PAI”.



Abstract

Introduction: A apical periodontitis (AP) is a disease of bacterial origin, consisting
their treatment, in most cases, in the elimination of infection and filling the root canal

system.

Aims: Estimate the prevalence of teeth with apical periodontitis and the eventual
relationship with smokers. In other way, relate its existence with non-surgical

endodontic treatment.

Methodology: This thesis is constituted by two parts, a bibliographic revision and a
epidemiologic study. In bibliographic revision we analyze 58 articles in portuguese and
in english. We excluded the articles that the abstract haven’t relationship with topic. We
didn’t make any temporal limitation in the articles researched. We also study 1 book
and 1 online site. We resorted to observe panoramic radiographs of individuals older
than 16 years old and over seven teeth present in the mouth, randomly selected and who
went for the first time to the Pedagogical Clinic of Dental Medicine, Fernando Pessoa
University. The evaluation was realized between February and June of 2014. The survey
had the aim of register the basic data of participants. The data sample of 136 persons
was stored in Microsoft Excel 2010 program. The statistical descritive analysis was
made in SPSS vs. 20.0 program, with appropriate tools. The descriptive study of data
used qui-quadrado tests to evaluate the association between two characteristics of
nominal nature and/or categorical and it was studied the evaluation of risk trough

association measures in 2x2 odds ratio tables (a=0.05).

Results: In study survey, 78 (57,4%) of non-smoking patients suffered of AP.
Therefore, in smoking pacients, 20 (50,0%) are affected (OR = 0,74). In relation to
number of persons with endodontic treatment in one or more teeth, 16 are smoking
(40,0% of overall smoking population) and 68 non-smoking (50,0% of overall non-
smoking population) (OR = 0,67). In smoking patients with endodontic treatment in the
teeth, 11 (6,9%) had AP affecting at least one tooth endodontically treated. In non-
smoking patients with endodontic treatment in teeth, 42 (6,2%) had AP affecting at least

one tooth treated.



Conclusion: In this population study, the smoke was not associated with a higher
frequency of AP. The prevalence of AP in Portugal is similar to many other European
countries. Like in other countries AP is higher in root filled teeth than in non-treated
ones. The frequency of root filled teeth is different from other countries which may be
due to differences in health care services. The results of the studies, so far, are
inconclusive; however indicate that the periapical status of patients can be directly
related to their systemic health.

Keywords: apical periodontitis; periapical status; endodontics; endondontic treatment;

epidemiology; radiology, PAL.
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Prevaléncia da PA em individuos fumadores numa populacdo portuguesa

I. Introducéo

O consumo de tabaco é um habito generalizado em todo o mundo. Segundo dados da
Organizacdo Mundial de Sadde, em 1990, pelo menos um terco da populacdo mundial
consome tabaco (OMS, 1990).

Em Portugal, o tabagismo é também uma pratica generalizada entre a populagdo. O
habito € mais prevalente nos homens que nas mulheres; no entanto, a prevaléncia entre
0 sexo feminino tem vindo a aumentar ao longo dos anos (Sociedade Portuguesa de

Pneumologia, 2014).

Os efeitos do tabaco e as consequéncias que este produz a nivel da salde ja estdo bem

estudadas e documentadas (Fraga et al., 2005).

Desde que o Servigo de Saude Publica dos Estados Unidos da América publicou o
primeiro relatério da relacdo entre o tabagismo e a saude detalhando os efeitos nocivos
do tabaco, muitos adultos em todo o mundo sentiram o impulso que precisavam para

deixar de fumar. Porém, uma grande percentagem ainda néo o fez (Lopez et al., 2012).

O tabagismo prejudica as respostas do organismo a infecdo (Frohlich cit in Krall et al.,
2006), exacerba a perda de osso sistémica no esqueleto e na cavidade oral (Krall &
Dawson-Hughes cit in Krall et al., 2006), diminui a capacidade de transporte de
oxigénio do sangue (ljzerman cit in Krall el al., 2006) e causa disfuncdo vascular (Pittilo
cit in Krall et al., 2006).

Qualquer um destes caminhos fisiopatolégicos pode afetar a salde da polpa dentaria e
dos tecidos ésseos circundantes resultando, assim, num aumento da incidéncia de
tratamento de canais radiculares em fumadores (Krall et al., 2006). Desta relacdo nasce
a hipotese da incidéncia da Periodontite Apical (PA) ser mais elevada nos individuos

fumadores do que nos ndo fumadores.

Atualmente, todos os estudos realizados para investigar a associa¢ao entre o tabagismo

e a PA sdo estudos transversais. Por este motivo, é dificil controlar certos e
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determinados fatores que podem influenciar a PA explicando assim, os diferentes

resultados obtidos entre os estudos (Duncan & Pitt Ford, 2006).

Além da exclusdo dos potenciais fatores que podem influenciar a PA, os diferentes
métodos radiograficos utilizados para a avaliacdo, as avaliacBes da propria PA e as
caracteristicas/ categorias dos fumadores sdo dados que tornam os resultados obtidos

ainda muito controversos (Rodriguez et al., 2012).

A PA ¢ primariamente uma sequela da cérie causada pela infeccdo do sistema de canais
radiculares (Egea et al., 2008), porém pode-se desenvolver a partir de outras situacdes

tais como o tabagismo (Krall et al., 2006).

Esta relagdo foi estudada nas Clinicas Pedagdgicas de Medicina Dentéria da Faculdade
das Ciéncias da Saude da Universidade Fernando Pessoa e é 0 objetivo deste trabalho.

O tema deste projeto de investigacdo € "Prevaléncia da PA em individuos fumadores
numa Populacdo do Norte de Portugal”. Este projeto pretende verificar a eventual
existéncia de uma relacdo entre o consumo de tabaco e a PA e, por isso, torna-se um
tema interessante na medida em que podera ser util também a populacdo em geral uma

vez que podera alertar sobre mais um dos maleficios que o tabaco pode ter.

Este trabalho é constituido por duas partes: revisdo bibliografica e estudo

epidemioldgico.

De modo a ir de encontro aos objetivos propostos, foi efetuada uma pesquisa
bibliogréafica até Junho de 2014, nas bases de dados, Pubmed (Medline), Scielo e B-on.
Na pesquisa seleccionou-se no tipo de artigos “Clinical trial”, “review” e “meta-
analysis”, com a disponibilidade de texto “Free full text available” e “Full text
available”, as palavras-chave foram: ‘“Periodontite Apical”; ‘“Periapical “status”;
“Endodontia”; “Tratamento endodontico”; “Epidemiologia”; “Radiologia™;, “PAI”;
“Apical periodontitis”; “Periapical status”; “Endodontics”; “Endondontic treatment”;
“Epidemiology”; “Radiology”. Selecionaram-se os artigos em portugués e inglés; foram

realizadas leituras do resumo/abstract e foram excluidos os que ndo se relacionavam
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com o tema. Nao foi feita nenhuma limitacdo temporal a data dos artigos pesquisados,

fazendo um total de 58 artigos seleccionados.

Foi também utilizado 1 livros pelo seu interesse e complementaridade dos artigos e 1

site online.

O estudo realizado no ambito do desenvolvimento desta dissertacdo teve como

principais objetivos:

e estimar a prevaléncia de dentes com PA numa populacdo adulta portuguesa
fumadora;

e relacionar a sua existéncia com o Tratamento Endodéntico Nao Cirlargico
(TENC).
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1. Desenvolvimento

1. PA: consideracdes gerais

A PA é uma doenca inflamatdria dos tecidos perirradiculares causada por uma infecéo
microbiana, principalmente de bactérias, persistente dentro do sistema de canais

radiculares do dente afectado (Nair, 2006).

Segundo Siqueira & Rocas (2007), o processo inicia-se ap0s a necrose pulpar. A
natureza dos agentes causais tem um amplo espectro biologico. Pode ser devido a lesbes
estéreis como trauma dentario ou irritacdo a partir de materiais endoddnticos ou outros
produtos quimicos que podem provocar inflamacdo perirradicular (Nair, 1987; Wayman
et al., 1992). Contudo, a ampla evidéncia cientifica indica que a causa major desta

situacdo € a carie dentéria (Egea et al., 2008; Pereira & Carvalho, 2008).

A polpa infectada e necrética oferece um ambiente endododntico seletivo para a
microbiota. A microbiota instalada no sistema de canais radiculares € mista (bactérias
anaerdbias e aerdbias facultativas); e de seguida, o consumo local de oxigénio promove
o crescimento dos anaerobios obrigatorios (Loesche et al., 1983; Stashenko et al., 1994),
sendo por isso a necrose pulpar dominada por bactérias anaerébias (Figdor & Sundqvist,
2007).

O crescimento dos microorganismos ocorre em biofilmes sésseis, agregados, co-
agregados e em células planctonicas suspensas na parte fluida da polpa canalar (Donlan
& Costerton, 2002).

As bactérias que colonizam o canal radicular necrosado entram em contacto com 0
ligamento periodontal através do foramen apical ou de canais laterais provocando danos
e dando origem a alteragdes inflamatorias (Siqueira & Rocas, 2007). Clinicamente, a
PA pode vir acompanhada de conhecidos sintomas tais como, dor, sensibilidade a

percusséo e edema (Marton & Kiss, 2000).
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O sistema imunitario do hospedeiro pode eliminar as bactérias que estdo para além do
sistema de canais radiculares; ndo obstante, € incapaz de erradicar as bactérias que estéo
no interior dos canais radiculares, juntamente com a polpa necrética (Siqueira & Rocas,
2007).

Nesta situacdo, o tratamento endodéntico esta indicado no sentido da preservacdo do
dente afetado (Egea et al., 2008). Estudos demonstram que o tratamento endoddntico
realizado de forma adequada resulta numa regressdao radiografica completa ou
significativa em 85% a 90% dos casos de PA (Marton & Kiss, 2000; Dovigo et al.,
2006).

A auséncia de tratamento ou inadequado tratamento endoddntico provoca uma saturagao
da capacidade dos mecanismos de defesa do hospedeiro, permitindo, deste modo, que a
lesdo progrida e haja formagéo de abcessos (com ou sem fistulizag&o) propagando-se no

0sso alveolar (Nair, 1997).

2. Patogénese PA

A maioria das patologias pulpares e perirradiculares sdo doencas de etiologia
microbiana. As bactérias e os seus produtos desempenham um papel essencial na
inducdo, progressdo e perpetuacdo destas doencas (Moller, 1981). No entanto, a
inflamagdo também pode ser induzida por trauma dentério acidental, lesdo dentéria no
momento da instrumentacao, ou irritacdo dos tecidos perirradiculares devido a produtos
quimicos e/ou materiais obturadores. Qualquer um destes fatores pode provocar uma

intensa resposta inflamatéria de curta duracdo ao nivel dos tecidos (Nair, 2004).

A patogénese da doenca € bastante complexa e envolve multiplos fatores relacionados

com as bactérias e com o hospedeiro (Moller et al., 1981).

As bactérias envolvidas na patogénese da PA podem ter participado nos estagios iniciais
de inflamacéo, de cérie e necrose pulpar ou podem ter entrado no canal depois da polpa

estar necrosada (Siqueira & Rocas, 2007).
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Na primeira situacao, as bactérias envolvidas sdo geralmente as que estdo presentes nas
lesbes de cérie e na saliva que banha a area afetada. Estas bactérias, inicialmente,
aderem as paredes dentindrias e colonizam esta superficie, formando auténticos
biofilmes (Siqueira & Rocas, 2007).

A difusdo de produtos bacterianos atraves dos tdbulos dentinérios induz a inflamag&o
pulpar muito antes do tecido pulpar ficar exposto. Ap6s a exposicdo da polpa, a
superficie do tecido pode também ser colonizada e coberta por bactérias presentes no
biofilme (Alves, 2004). E por esta razdo que existe uma tendéncia atual para incluir a

PA na lista das doencas orais induzidas por biofilme (Cohen & Hargreaves, 2011).

Com a infecdo pulpar, a presenca de bactérias e a difusdo dos seus produtos para 0s
tecidos perirradiculares induzem alteracGes inflamatdrias e imunoldgicas no periépice
na tentativa de conter a disseminacdo da infecdo, estabelecendo-se, com isso, um

equilibrio entre a defesa e o agressor (Alves, 2004).

Neste embate polpa-bactérias, a polpa acaba invariavelmente por ser derrotada
tornando-se necrotica. Neste momento, as bactérias podem avancar e colonizar o tecido

necrosado (Siqueira & Rocas, 2007).

Além das condi¢des ambientais do canal serem modificadas pelas espécies pioneiras,
novas espécies tém acesso ao canal através da exposicdo coronal ou dos tubulos
dentinarios, formando-se, entdo, um ambiente propicio ao estabelecimento de grupos
bacterianos diferentes. Com o passar do tempo a microbiota endod6dntica torna-se cada

vez mais estrutural e espacialmente organizada (Siqueira & Rocas, 2007).

Embora a colonizacdo possa parecer uma tarefa facil para as bactérias colonizadoras
mais tardias, outros factores ambientais, tais como a interacdo com as espécies
pioneiras, niveis de oxigénio e disponibilidade de nutrientes irdo determinar se as novas
espécies vao ou ndo ter sucesso na colonizacdo dos tecidos (Siqueira & Rocas, 2007;
Teixeira et al., 2010).

As bactérias podem exercer a sua patogenicidade nos tecidos do hospedeiro atraves de

mecanismos diretos e/ou indiretos. Os fatores bacterianos que causam diretamente dano



Prevaléncia da PA em individuos fumadores numa populacdo portuguesa

aos tecidos do hospedeiro envolvem os produtos secretados pelas bactérias, incluindo
enzimas, exotoxinas e produtos finais metabolicos. Além disso, os componentes
estruturais de bactérias (incluindo o peptidoglicano, o &cido lipoteitdico, fimbrias,
flagelos, proteinas de membrana externa e vesiculas, Acido Desoxirribonucleico
(DNA), exopolissacarideos e lipopolissacarideos (LPS)), sdo excretados nos tecidos
perirradiculares estimulando de forma indireta, o desenvolvimento de reages do
sistema imunoldgico, sendo, mesmo, capazes ndo sé de ativar a defesa do hospedeiro

contra a infecdo, mas também de causar destruicéo tecidular grave. (Siqueira, 2002).

Um exemplo desta Gltima sequela s&o as celulas inflamatorias e ndo inflamatorias do
hospedeiro. Estas células podem ser estimuladas pela libertacdo de mediadores
quimicos (como as citoquinas e as prostaglandinas), pelos macréfagos induzidos por
componentes bacterianos. Estes mediadores estdo envolvidos na inducdo da reabsor¢édo
Ossea, caracteristica presente nas lesdes da PA cronica (Stashenko cit in Siqueira &
Rocas, 2007).

Conclui-se, entdo, que as bactérias sdo capazes de criar danos muito significativos aos

tecidos perirradiculares, tanto nas infe¢fes agudas como nas crénicas (Siqueira, 2002).

Segundo Siqueira & Rocas (2007), a invasdo dos tecidos perirradiculares pelas bactérias
€ uma ocorréncia bastante rara porque tém que superar o ritmo dos mecanismos de
defesa do hospedeiro. Capazes de ultrapassar esta situacdo, sdo s6 as estirpes de alta
viruléncia; porém, a maior parte das espécies patogénicas da microbiota oral é de baixa

viruléncia (Siqueira & Rocas, 2007).

Deste modo, estas estirpes conseguem contornar os mecanismos de defesa do
hospedeiro através das interaces com outros microrganismos no canal radicular
(sinergia bacteriana), da capacidade para interferir com as defesas do hospedeiro e
evitd-las, da libertacdo de diversos produtos bacterianos bem como de componentes
bacterianos que se difundem para fora do canal, tais como LPS, lipidos bacterianos e

enzimas.

Alguns estudos foram publicados e demonstraram as consequéncias da sinergia

bacteriana (Sundqvist, 1994; Khemaleelakul et al., 2006). Ao longo de um dos estudos
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desenvolvidos por Sundqvist (1994), quando as espécies bacterianas foram inoculadas
individualmente apenas se desenvolveu PA. Mas, quando se combinavam espécies, as
mesmas espécies bacterianas outrora testadas induziam reagGes periapicais mais graves.
Além deste, outro estudo foi feito pelo mesmo autor com a Prevotella oralis, sendo que
esta bactéria ndo se conseguiu estabelecer nos canais radiculares quando era a Unica
espécie la colocada; contudo, quando introduzida com outras espécies esta bactéria nao
sO sobreviveu como dominou a flora endodéntica bacteriana, demostrando assim o

poder do sinergismo entre espécies (Sundqvist, 1994).

A capacidade de certas bactérias fugirem e interferirem com as defesas do hospedeiro
tem sido bem estudada. O mecanismo pelo qual estas bactérias conseguem combater as
defesas do hospedeiro envolve os LPS bacterianos. Normalmente, estes sinalizam as
células endoteliais para expressarem moléculas de adesdo de leucdcitos que iniciam o
extravasamento deste tipo de célula sanguinea para a area da infeccdo, combatendo-a.
No entanto, tem sido relatado que a Porphyromona gingivalis, bactéria bastante
recorrente nas infecdes endodoénticas e periodontais, ndo sinaliza as células endoteliais;
portanto, tem a capacidade de bloquear o passo inicial da resposta inflamatdria,

conseguindo, assim fugir a destruicdo pelo hospedeiro (Nair, 2004).

Consequentemente, uma sé espécie nao seria capaz de individualmente induzir todos os
eventos envolvidos na patogénese da PA. Este processo requer uma interacdo
extremamente bem orquestrada da microbiota endodontica mista e dos seus respectivos
factores de viruléncia (Nair, 2004). Os diferentes fatores de viruléncia trabalham,
geralmente, sinergicamente nas varias fases da infecdo, e um unico fator pode ter varias

funcBes nas diferentes fases (Zhu, 2010).

As espécies bacterianas e a forma como interagem entre si, bem como o estado geral do
hospedeiro vdo originar, entdo, um quadro de PA. O encontro dindmico no periapice
entre 0s microorganismos e os fatores protetores do hospedeiro resultam em vérias
categorias de lesbes de PA. O equilibrio no periépice, a favor ou contra a defesa do

hospedeiro, determina a imagem histoldgica das lesdes (Nair, 2004).

As lesbes perirradiculares podem ser agudas ou cronicas. As infecdes agudas

geralmente sdo causadas por alta viruléncia bacteriana na comunidade, ou seja, devido a
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presenca de espécies virulentas e/ou a ocorréncia de sinergismo entre espécies. Em
estudos realizados por Vieira, foi também encontrada uma relagdo destas infe¢cbes com
células bacterianas em estado planctonico em quantidades elevadas na area afetada e
com alguma capacidade de invadir o tecido periapical em momentos de diminuicdo da

resisténcia do hospedeiro (Vieira et al., 2011).

O processo é acompanhado por sintomas clinicos, tais como dor, elevacdo do dente, e
sensibilidade a pressdo, entre outros. A resposta do tecido é geralmente limitada ao
ligamento periodontal apical e ao 0sso esponjoso vizinho. Inicia-se com a resposta
tipica de inflamagdo neuro-vascular, resultando em hiperémia, congestdo vascular,
edema do ligamento periodontal e extravasamento de neutrofilos. Depois, estes sdo
atraidos para a area do ligamento por quimiotaxia induzida inicialmente pela lesdo do
tecido, por produtos bacterianos (LPS) e pelo sistema de complemento. Uma vez que a
integridade do o0sso, cemento e dentina ainda ndo foi perturbada, as alteracfes
periapicais, nesta fase, sdo radiograficamente indetetaveis (Nair, 2004).

Quando comeca a infecdo, os neutréfilos ndo s6 combatem o0s microrganismos como
também libertam leucotrienos e prostaglandinas que atraem mais neutrofilos e
macrofagos e ativam osteoclastos para a area, respectivamente. Os macréfagos ativados
produzem uma variedade de mediadores, entre os quais as citoquinas pro-inflamatérias
e quimiotaticas, células que sdo de particular importancia. Estas citoquinas intensificam
a resposta vascular local, a reabsorcdo dssea osteoclastica e a degradacdo de matrizes
extracelulares que podem colocar o corpo em "alerta geral" pela acdo enddcrina, uma
vez que a producdo de proteinas de fase aguda pelos hepatocitos aumenta (Lerner, 1994;
Almeida et al., 2006).

Se a presenca de fatores irritantes for de duracdo prolongada, a lesdo pode tornar-se
cronica, sem provocar sintomas clinicos "dramaticos” ou evidentes para o paciente
(Marton & Kiss, 2000).

Por outro lado, as lesbes cronicas estdo usualmente associadas a baixa viruléncia da
comunidade bacteriana envolvida, mas representam uma fonte de agressao persistente
para os tecidos, j& que da forma como estdo organizadas em biofilme e devido a

inacessibilidade das defesas do hospedeiro por causa da localizacdo anatémica da
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infecdo surgem respostas inflamatorias destrutivas (Vieira et al., 2011). Este tipo de

les&o periapical é a mais frequente segundo Siqueira & Rocas (2007).

Portanto, a PA cronica representa um equilibrio dindmico entre os agentes exdgenos
irritativos, geralmente a microbiota do canal radicular e os seus derivados e 0s
mecanismos de defesa do hospedeiro, quando este ndo é capaz de destruir e eliminar

completamente os fatores patogénicos (Marton & Kiss, 2000).

O infiltrado inflamatdrio periapical na PA cronica é composto por praticamente todos 0s
componentes do sistema imunolégico. No entanto, as células imuno-inflamatorias
possuem um caracter "enganador”. Por um lado, a acumulacéo de células inflamatdrias
representa uma resposta de protecdo do hospedeiro destinado a erradicar 0s
microorganismos invasores impedindo a invasao direta do 0sso que circunda o apice do
dente. Por outro lado, os mecanismos efetores anti-infecciosos ndo estdo restritos a
matar 0s invasores, mas também a destruir componentes dos tecidos normais
originando, por exemplo, a reabsorcdo Ossea. Além disso, factores autdcrinos e
parécrinos de estimulacdo podem levar a perpetuacdo da lesdo inflamatdria local e
também podem alterar a funcdo dos tecidos e érgdos mais distantes, como, por exemplo,

acontece na endocardite bacteriana ou na arterioesclerose (Marton & Kiss, 2000).

A presenca prolongada de substancias irritantes microbianas leva a uma mudanca na
lesdo anteriormente dominada pelos neutrofilos para uma lesdo encapsulada no tecido
conjuntivo em que as células presentes sdo, maioritariamente, macrofagos, linfocitos e
células plasmaticas. Estas lesGes radiollcidas assintomaticas podem ser visualizadas
como uma fase mais calma ap6s uma fase intensa em que os polimorfonucleados
morrem em massa (Nair, 2004). As citoquinas pro-inflamatorias derivadas de
macrofagos sdo potentes estimuladores de linfocitos. Existem investigac@es realizadas
por Gemmel et al. (2002), baseadas em anticorpos monoclonais que sugerem um papel

preponderante dos linfocitos T e dos macr6fagos.

As células T ativadas produzem uma variedade de citoquinas que regulam
negativamente a producédo de citoquinas pré-inflamatorias, o que conduz a supresséo da
atividade osteoclastica e, consequentemente, reduzem a reabsor¢do 6Ossea. Por outro

lado, as citoquinas derivadas de celulas T podem, concomitantemente, regular a

10



Prevaléncia da PA em individuos fumadores numa populacdo portuguesa

producdo de fatores de crescimento do tecido conjuntivo, com efeitos estimulantes e
proliferativos sobre os fibroblastos e a microvasculatura. Este mecanismo explica a
auséncia de reabsor¢do 6ssea ou diminuicdo da lesdo pela reconstrugdo com tecido

conjuntivo colagenado durante a fase cronica da doenca (Nair, 2004).

Assim, as lesBes cronicas podem permanecer assintomaticas por longos periodos de
tempo sem grandes mudancas a nivel radiografico. Mas o delicado equilibrio vigente no
periapice pode ser perturbado por um ou mais fatores que podem favorecer a invasao de
microorganismos que permaneciam dentro do canal radicular. Desta forma, a lesdo
torna-se espontaneamente aguda com ocorréncia de sintomas (abcesso de Fénix) (Corra
etal., 2013).

3. Microbiota associada as diferentes formas de PA

Os diferentes tipos de infe¢fes endodonticas, tanto as infecdes agudas como as cronicas,
sdo polimicrobianas. No entanto, as comunidades bacterianas podem seguir um padrédo
especifico de acordo com a situacdo clinica, ou seja, dependendo da situacdo clinica
pode predominar um género de espécie microbiana em relagdo a outra (Siqueira &
Rocas, 2009).

De salientar € que ha uma grande variabilidade inter-individual nas comunidades
endoddnticas associados a uma mesma patologia, isto €, cada individuo possui uma

microbiota Unica em termos de riqueza e abundancia de espécies (Siqueira et al., 2004).

Este facto indica uma etiologia heterogénea para a PA, onde combinagdes de multiplas
espécies podem levar a resultados semelhantes de patologia. A identificacdo dos
membros da comunidade pode revelar a presenca de algumas espécies ou grupo de
espécies que podem ser importantes para o desenvolvimento de algumas formas da

patologia (Siqueira & Rocas, 2009).

E importante salientar que as espécies mais prevalentes em infecbes primarias podem
variar de estudo para estudo, facto que pode ser explicado por varios fatores, tais como:
sensibilidade ou especificidade do método de identificacdo, técnica de amostragem,

localizacdo geografica e exatiddo no diagnostico clinico ou divergéncia na classificagao
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da doenca. Mesmo assim, é possivel selecionar-se 10-20 espécies que estdo quase
sempre entre as espécies mais frequentemente detetadas nos estudos sobre microbiota
endoddntica de infegcdes primarias (Siqueira & Rocas, 2009).

A PA cronica e aguda sdo causadas por microorganismos que colonizam o tecido pulpar
necrosado (Siqueira & Rocas, 2009).

Segundo Sundgvist (cit. in Siqueira & Rocas, 2009), as infe¢bes primarias sdo
visivelmente dominadas por bactérias anaerdbias organizadas numa comunidade mista.
As bactérias detetadas tanto na PA aguda como na cronica pertencem tanto ao género
Gram-negativas tais como Fusobacterium, Dialister, Porphyromonas, Prevotella,
Tannerella, Treponema, Campylobacter e Veillonella, como as Gram-positivas como as

Eubacterium.

Algumas espécies de bactérias anaerobias Gram-negativas tém sugerido o envolvimento
com lesdes sintomaticas, mas também foram encontradas bactérias da mesma espécie

em lesdes assintométicas (Foschi et al., 2005).

Assim conclui-se que a mera presenca de uma espécie patogenica numa lesdo, nédo €
determinante para se saber a natureza da lesdo. A natureza da lesdo vai depender de
varios fatores, tais como: diferencas na capacidade de viruléncia entre bactérias de uma
mesma espécie, interacdes bacterianas resultando em efeitos aditivos ou sinérgicos entre
as espécies em comunidades mistas, densidade populacional bacteriana, fatores de
viruléncia expressados em determinada situacdo e a resisténcia do hospedeiro, que pode
ser modulado por multiplos aspetos, incluindo as doengas sistémicas, a infecdo pelo
virus concomitante, fatores ambientais (stress e tabagismo) e os padrbes genéticos
(Siqueira, 2003).

4. Indicadores de risco da PA
Varios estudos transversais tém sido realizados no sentido de identificar os indicadores

de risco da PA. Tém sido correlacionados varios e diferentes fatores com a prevaléncia

da PA; no entanto, sdo necessarios estudos adicionais que incidam numa amostra maior
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e que controlem o efeito de diversas variaveis entre os grupos avaliados (Estrela et al.,
2008).

As variaveis normalmente utilizadas sdo aquelas que fornecem uma visdo global dos
pacientes (sexo, idade), a sua classe social (nivel de educacdo, tipo de emprego), as
condicGes de vida (estado civil, agregado familiar) e estado geral de saude (tabagismo,

utilizacdo dos servigos médicos, entre outros...) (Kirkevang & Wenzel, 2003).

Em relagdo ao estado de saude geral dos pacientes, Willershausen et al. (2009) observou
uma maior prevaléncia de lesdes periapicais, reagudizacdes e fracassos do tratamento
endodéntico em pacientes diabéticos do que em pacientes sem patologia. Além disso,
observou que pacientes que ja sofreram um enfarte agudo do miocardio apresentavam
um ndmero significativamente maior de lesdes periapicais diagnosticadas

radiograficamente, comparado com pacientes que nunca sofreram um enfarte.

Segundo Kirkevang & Wenzel (2003), os individuos fumadores tém uma associagdo
com a PA estatisticamente significativa, reflectindo possivelmente o atraso do processo
de remodelacdo 6ssea que os fumadores sofrem.

De acordo com Salazar-Pelaéz et al. (2012), a genética também pode ter um papel
importante no desenvolvimento da imagem radiolGcida presente nas radiografias
periapicais. Segundo esta autora, 0 curso deste processo patolégico e a resposta clinica
ao tratamento diferem entre pacientes, pois existe uma variabilidade individual na
resposta inflamatdria diante do desafio microbioldgico, a qual é determinada por fatores

genéticos ou pela sua interagdo com fatores ambientais.

A interleucina-1 (IL-1), uma citoquina funcional que é a principal mediadora da
resposta inflamatdria, atua na patogénese de diversas doencgas cronicas caracterizadas
por processos de reabsor¢do Ossea, como a periodontite, peri-implantite e PA, ao
estimular a actividade osteoclastica. Esta citoquina é secretada principalmente por
macrofagos e células endoteliais, em resposta a antigénios bacterianos, e a sua sintese é
determinada pelos genes IL-1A, IL-1B e IL-1RA (Salazar-Pelaéz et al., 2012).
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Os genes IL-1A e IL-1B localizam-se no braco longo do cromossoma dois e sédo
considerados genes polimorficos. Estes tipos de polimorfismos podem apresentar-se na
regido codificante ou na regido reguladora do gene, facto que poderia introduzir
mudancas na sequéncia de aminoacidos da proteina codificada ou na taxa de producao
da proteina codificada alterando, consequentemente, a secrecdo de citoquinas e o

desenvolvimento da PA (Salazar-Pelaéz et al., 2012).

Os hébitos de cuidados de saude oral do paciente (como a ida ao dentista, frequéncia das
consultas e dltima visita) também foram relacionados durante o estudo de Kirkevang &
Wenzel (2003). De acordo com os resultados, os individuos que ndo vdo ao dentista
com a frequéncia necesséaria ttm mais probabilidade de ter PA do que os que véo

normalmente as consultas de rotina (Kirkevang & Wenzel, 2003).

Também a nivel dos tratamentos dentarios poderd ter-se ou ndo uma maior
predisposicdo para a doenca. De acordo com os tratamentos dentéarios realizados
(restauracOes, tratamentos endodonticos, coroas, facetas...) € com a condicdo dentaria
dos pacientes (nimero de dentes, céries...) poderd haver uma maior probabilidade de ter
PA. O estudo de Estrela et al. (2008), mostrou claramente que os parametros: cérie
recidivante, restauragdes inadequadas e especialmente o numero de obturacGes

radiculares sdo indicadores para a PA.

5. Relagéo entre PA e 0 Tabaco

Na Medicina Dentaria com o decorrer dos anos foram-se realizando estudos em que se
demonstrou que diversas alteracdes nos tecidos orais tém sido associadas ao consumo
do tabaco, dentre elas: a diminuicdo na capacidade de defesa frente aos produtos da
placa bacteriana; alteracbes no processo inflamatorio; agravamento das doencas
periodontais e reducdo do metabolismo dos constituintes do periodonto, com influéncia
negativa sobre fibroblastos e tecido dsseo alveolar; alteracdes vasculares degenerativas
e comprometimento dos processos de reparo dentinario e pulpar (Ribeiro & Veloso,
2012).

O tabagismo € um fator de risco muito estudado e bem definido por muitos resultados

de salde sistémicos sendo que este também se tornou reconhecido como um importante
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e modificavel fator de risco para varios resultados de saude oral, incluindo o carcinoma

de células escamosas oral, periodontite e perda dentaria (Garcia, 2005).

Os efeitos nocivos do tabaco sobre 0 0sso periodontal tém sido demonstrados em varios
estudos transversais e longitudinais (Krall et al., 1999; Goultschin et al., 1990; Haber et
al., 1993). Assim, assumiu-se que o fato de um individuo fumar pode ser um fator de
risco para a PA, através de uma influéncia negativa sobre o periodonto apical de dentes
endodonticamente comprometidos, facilitando a extensdo do processo de destruicéo
Ossea periapical ou interferindo com os eventos de cura e reparacdo depois do
tratamento endododntico. Segundo Danjun et al (2012) os fumadores produzem
quantidades bastante elevadas de proteinas que aceleram a producdo dos osteoclastos.
Por conseguinte, é esperado que em fumadores haja um aumento da reabsorcdo 6ssea e

do nimero ou tamanho das lesdes periapicais (Bergstrom et al., 2004).

Bergstrom et al.(2004) e Egea et al. (2008), associaram os efeitos nocivos do tabaco a
PA recorrendo aos efeitos nocivos do tabaco sobre o osso periodontal na doenca
periodontal. Os autores referem estudos que demonstraram que a taxa de perda éssea
periodontal marginal na doenca periodontal destrutiva crénica é mais avangada em
fumadores do que em nao fumadores. Além disso, defeitos 6sseos verticais periodontais
sdo mais prevalentes em fumadores do que em nao fumadores (Persson, 1998). Com
base nesta evidéncia, assumiram que o tabagismo também pode exercer uma influéncia

negativa sobre o periodonto apical de dentes endodonticamente comprometidos.

Tém sido varios os potenciais mecanismos patogénicos sugeridos para a patogénese do
tabaco na PA. O efeito negativo do consumo activo e passivo do tabaco sobre os tecidos
periodontais depende do numero de cigarros/dia que o individuo fuma, da intensidade e
duracdo do habito e do tempo desde que houve cessacdo tabagica. O tabaco afecta a
imunidade humoral e mediada por células do hospedeiro, o0 metabolismo do o0sso, a
cicatrizacdo de feridas apresenta-se comprometida. Devido as alteracfes induzidas pelo
tabaco, o equilibrio fisioldgico entre os mecanismos anabdlicos e catabdlicos dos

tecidos é interrompido (Rodriguez et al., 2012).

As diversas células e constituintes dos processos de defesa imune encontram-se

comprometidos em fumadores. Nos fumadores, as respostas de defesa imunoldgica
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estdo comprometidas face aos agentes invasores, ocorrendo reducdo da libertacdo de
células citotoxicas, anergia de macrofagos libertando menos Interleucina 1-p e Fator de
Necrose Tumoral-a, deficiéncias na apresentacdo antigénica, quantidades reduzidas de
anticorpos salivares e diminuicdo no nuamero de linfécitos T auxiliares (Ribeiro &
Veloso, 2012).

Os fumadores apresentam uma elevada concentracdo de leucdcitos no sangue em
relacdo aos ndo fumadores devido a quantidade de nicotina consumida. Este composto
como é toxico para 0 organismo, origina uma alta concentracdo de leucocitos no sangue
no sentido de o eliminar. Ao capturar a nicotina para posteriormente elimina-la os
leucocitos passam a apresentar-se deformados o que também influencia a sua

capacidade de migracdo e quimiotaxia (Ribeiro & Veloso, 2012).

Em relagdo a concentracdo de imunoglobulinas nos individuos fumadores ha uma
diminuicdo sérica de cerca de 20%; contudo este é um factor reversivel com a cessagdo
tabagica. Além disso, a nicotina inibe as ligacdes antigénio-anticorpo por
enfraquecimento da sinalizacdo e da supressdo intracelular da resposta ao calcio
(Sopori, 2002).

Um estudo in vitro feito por Renvert et al.(1998) mostrou que a nicotina em baixas
concentracdes tem a capacidade de influenciar a aderéncia e a orientagdo de fibroblastos
sobre superficies radiculares, diminuir a proliferacdo celular e inibir a producdo de

fosfatase alcalina, de fibronectina e de colagéneo.

A formacdo Gssea € um processo tdo dinamico, que € bastante sensivel as influéncias
sistémicas e locais, como por exemplo, a presenca de farmacos. A nicotina provoca uma
variedade de efeitos nas células dsseas que contribuem de modo direto ou indireto numa
perturbacdo do metabolismo celular e tecidular, bem como da sua resposta as agressoes,

como ocorre em processos de regeneragdo (Ribeiro & Veloso, 2012).

O osso alveolar tem uma taxa de renovagdo muito elevada devido a necessidade de uma
constante adaptacdo as forcas oclusais varidveis. Contudo, esta taxa de renovagdo
celular é bastante afetada em fumadores (Albandar et al., 2000). Segundo Schiller &
Holst (2001), o diagnoéstico radiografico da perda dssea periodontal em fumadores
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mostra diferencas estatisticas significativas quando comparado a nao-fumadores, através
de medidas realizadas na distancia desde crista Gssea alveolar a jungdo amelo-

cementaria.

O tabagismo, de forma geral, diminui as respostas do organismo diante de processos
infecciosos, exacerbando as perdas dsseas esqueléticas e da cavidade oral, diminuindo a
capacidade de transporte de oxigénio pelas células sanguineas e causando disfuncdes
vasculares. Além disso, 0 cigarro esta associado a alteracdes microvasculares, fungédo e
injarias as células endoteliais dos vasos sanguineos intrapulpares, possibilitando o
estabelecimento de radicais livres no local provenientes do fumo do cigarro (ljzerman
cit in Ribeiro & Veloso, 2012).

Algumas dessas alteracdes podem afetar potencialmente a salde do tecido pulpar e do
tecido Osseo alveolar, resultando no aumento da incidéncia de PA em fumadores
(Ribeiro & Veloso, 2012)

Recentemente, varios autores tém estudado esta associacdo mas os resultados sdo ainda
contraditorios (Bergstrom et al., 2004; Rodriguez et al., 2012). Kirkevang &
Wenzel relataram pela primeira vez um estudo epidemioldgico sobre a associagdo entre

tabagismo e PA.

Num estudo de Egea et al. (2008) a frequéncia de dentes afectados com PA entre

fumadores (5%) foi significativamente maior do que em ndo fumadores (3%).

Krall et al. (2006) realizaram o primeiro estudo longitudinal que descreveu o tabagismo
como fator de risco para a necessidade de realizar tratamento de endodoéntico. Esse
estudo revelou que o risco de acometimento endoddntico, bem como a incidéncia de
tratamentos endodénticos foi significativamente maior em fumadores ativos que em

ndo-fumadores.
Enquanto, que os autores anteriores apoiam a hipotese de associacdo entre o tabagismo

e a PA, Garcia (2005) e Rodriguez et al. (2012) dizem que 0s seus estudos ndo apoiam

esta hipdtese.

17


http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1365-2591.2007.01365.x/full#b2

Prevaléncia da PA em individuos fumadores numa populacdo portuguesa
6. Indice periapical

Apesar de existirem varios, o indice mais usado para avaliar o estado periapical dos
dentes é o “The periapical index” (PAI) desenvolvido por Orstavik et al. (1986). Este
sistema fornece uma escala ordinal de 5 pontos, variando de 1 (saudavel) a 5
(periodontite severa com caracteristicas exacerbadas). Cada categoria utilizada no indice

periapical de Orstavik representa um nivel de inflamacéo periapical diferente.

Estruturas periapicais normais

Pequenas alteracdes na estrutura 6ssea
Mudancas na estrutura 6ssea com alguma perda mineral
Periodontite com area radioltcida bem definida

o~ w DN

Periodontite severa com caracteristicas de exarcebagédo

Figura 1. Radiografias de referéncia, desenhos correspondentes e pontuacGes associadas ao PAI
(adaptado de Orstavik et al., 1986).
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A validade deste indice é baseada em estudos realizados pelo mesmo autor em que
dados foram analisados para avaliar a utilidade e confiabilidade do sistema do indice
periapical de Orstavik. Nestes estudos mais de 93% dos pares de pontuacdes do indice
foi idéntica entre examinadores na pontuacdo da mesma radiografia, bem como na
concordéncia intra-examinador em pontuagdes da mesma radiografia. Assim, 0s
resultados sugerem que este sistema de pontuagdo pode ser usado com um elevado grau
de fiabilidade sendo adequado para a analise de radiografias periapicais e
ortopantomografias em estudos epidemioldgicos, em ensaios clinicos e na analise

retrospetiva dos resultados dos tratamentos endoddnticos (Orstavik, 1988).

Cada categoria utilizada representa um passo numa escala ordinal de registo da
inflamacéo periapical. Um dente com pontuacdo atrubuida de 1 ou 2 foi diagnosticado
como saudavel, enquanto que as pontuagdes 3, 4 e 5 foram diagnosticadas como tendo
PA. O pior resultado de todas as raizes foi o considerado para representar a pontuagdo

do indice para os dentes multirradiculares (Qrstavik et al., 1986).
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I11. Prevaléncia da PA em individuos fumadores numa populacéo portuguesa

1. Objetivos e Hipoteses

Os objetivos do estudo epidemiol6gico sdo a determinacao de:

1. Prevaléncia de dentes com PA numa populacgdo adulta portuguesa fumadora;
2. Relacionar a existéncia de PA com o Tratamento Endoddntico Nao Cirdrgico;

3. Comparar dentes com PA em fumadores e ndo fumadores.

As hipdteses deste estudo sdo:

a. A PA é comum na populacdo em geral, mas sera mais prevalente nos fumadores.
HO: ndo ha diferenca na prevaléncia de PA nos fumadores e ndo fumadores.
H1: A PA é mais comum nos fumadores.

b. A PA é mais comum em dentes com Tratamento Endodéntico N&o Cirdrgico do
gue nos dentes que ndo sofreram este tipo de tratamento.
HO: ndo ha diferenca na prevaléncia de PA nos dentes com TENC e sem TENC.

H1: os dentes com TENC tém maior probabilidade de ter PA.

2. Materiais e métodos

i. Tipo de estudo

Foi realizado um estudo observacional de natureza transversal. Tratou-se de um estudo
observacional descritivo, retrospetivo, que teve como objetivo a descricdo,

caracterizacdo e analise das varidveis selecionadas.

ii. Populacdo-alvo e selecdo da amostra

A populacdo-alvo foi constituida por pacientes que frequentaram as Clinicas
Pedagogicas de Medicina Dentaria da Universidade Fernando Pessoa e com mais de
sete dentes em boca, selecionados de forma aleatéria, no periodo de Fevereiro de 2014 a

Junho de 2014, com idade igual ou superior a dezasseis anos.
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iii. Autorizacdes

Inicialmente foi pedido a Direcdo da Faculdade de Ciéncias da Saude da Universidade
Fernando Pessoa autorizacdo para realizacdo deste estudo, tendo sido autorizada a
aplicacdo do questiondrio nas Clinicas Pedagogicas de Medicina Dentaria da
Universidade Fernando Pessoa. Posteriormente, com o consentimento do paciente foram

preenchidos os questionarios.
Numa segunda fase, obteve-se autorizacdo da Directora Clinica no sentido de observar a
ortopantomografia referente a cada paciente para retirar todos os dados necessarios ao

estudo.

iv. Questionario e formuldrio de observacao das ortopantomografias

Inicialmente foi elaborado um questionario com vista a avaliacdo de dados bésicos dos

participantes (ver Anexol).

Foi, assim, questionada a idade, se tinha algum problema de salde geral e se era fumador ou
ex-fumador, e se fosse a quantidade de cigarros fumados por dia bem como a quanto tempo
tem o habito.

Posteriormente, e para avaliar os parametros relacionados com os fatores a estudar nas
ortopantomografias da populacéo alvo, foi elaborado um formulério de preenchimento para
cada paciente (ver anexo 2). Assim conseguiu avaliar-se cada dente em relacdo a presenca

ou auséncia de TENC, cérie, tipo de restauragdo, avaliar quanto ao PALI...

v. Calibragem dos observadores no sistema de classificacdo do indice

periapical

Um conjunto de 100 radiografias, numeradas consecutivamente, foram usadas para a
calibracdo dos observadores. Foi fornecida uma folha de pontuagdo com a radiografia e
a correspondente identificacdo do dente. As instrugdes para classificacdo foram as

seguintes:
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e encontrar as radiografias de referéncia onde a area periapical se assemelhe mais
a area periapical da que se esta a observar;

e em caso de duvida, atribuir uma pontuacdo mais elevada;

e em caso de dentes multirradiculares, atribuir a pontuagédo mais elevada da raiz
avaliada individualmente;

e deve ser atribuida uma pontuacéo a todos os dentes.

O procedimento adotado foi o seguinte:

Dia 1: Discussdo entre os observadores em relacdo a esséncia do PAI. Raios-x
arbitrarios de qualquer fonte sdo usados como entrada para a discussdo. Classificacdo
dos 100 raios-x e produzir o conjunto de resultados (set) 1. Discussdo de resultados em

comparagdo com as “classificacdes reais”.

Dia 2: Repeticdo do dia 1. Classificacdo novamente dos 100 raios-x e produzir o
conjunto de resultados 2. Discussdo dos resultados comparando com a “classificacdo

real”.

Dia 5: Repeticdo do dia 1 e produzir o conjunto de resultados 3. Se o Kappa intra
(classificacdo do set 2 vs classificacdo do set 3) e inter-observador (classificagéo do set
3 vs “classificagdes reais”) for acima de 0,61 entdo pode-se prosseguir com o trabalho
experimental. Caso o valor de Kappa seja abaixo de 0,61 entdo prosseguir com a
calibracdo repetindo o procedimento acima e nunca a menos de 3 dias da ultima

calibracéo.

Conclusdo: Um observador com valores de Kappa acima de 0,61 (inter e intra-

observador) esta “autorizado” para realizar classificagdes validas.

vi. Avaliacdo da amostra

O questionario foi aplicado na Clinicas Pedagdgicas de Medicina Dentaria da
Universidade Fernando Pessoa entre os meses de Fevereiro de 2014 a Junho de 2014. O

questionario foi feito aos pacientes no fim das consultas de Medicina Dentéria e cada
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paciente preencheu o questionario de forma anonima. O questionario possuia questoes
de natureza dicotdmica e de natureza mais subjetiva, como era 0 caso da pergunta

"Quantos cigarros fuma por dia?".

Nenhum individuo se recusou a responder a alguma questdo nem a colaborar no

projecto tendo, inclusive, assinado o respetivo consentimento informado.

vii. Anélise estatistica dos dados

Os resultados obtidos neste estudo foram compilados numa folha de célculo do
programa informético Microsoft Office Excel (2010), sendo que a analise estatistica foi
feita utilizando o programa informatico Statistical Package for the Social Sciences
(IBM SPSS Statistics) vs. 20.0 para Windows, atraves das ferramentas adequadas.

Atendendo a natureza das varidveis envolvidas a analise consistiu:

e no estudo descritivo dos dados - varidveis qualitativas e quantitativas (graficos
de barras e tabelas de frequéncia);

e no estudo de associacdo - testes de qui-quadrado para avaliar a associacao entre
duas caracteristicas de natureza nominal e/ou categérica;

e na avaliacdo do risco através de medidas de associacdo em tabelas 2x2-odds

ratio (razdo das probabilidades).

A regra de decisdo utilizada consiste em detetar evidéncia estatistica significativa para

valores de probabilidade (valor prova do teste) inferior a 0,05.

Os dados sdo apresentados sob a forma de graficos, e os respetivos resultados sdo

descritos no texto.

3. Resultados

i. Descricdo da amostra

Do numero total de 176 individuos, 108 (61%) séo do sexo feminino e 68 (39%) do

sexo masculino.
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Entre os pacientes participantes no estudo, 40 sdo fumadores (23%) e 136 né&o-

fumadores (77%). Dos participantes ndo-fumadores, 19 séo ex-fumadores (14%).

A idade média da amostra é de 41,8 £ 2,8 anos. A faixa etaria com maior numero de
fumadores é a 46-55, se bem que a distribuicdo de fumadores, por faixa etaria, seja
uniforme. A relacdo entre a populacdo fumadora estudada e a idade é apresentada na
Tabela 1.

Meédia de idades

. - Py = )
Faixa etaria (Desvio Padro) Fumadores 1 (%) Nao fumadores n Total n (%)

(anos) (ano) (%0)

<18 16,5 (0,7) 0(0,0) 2 (1,5) 2(1,0)
18-25 21,3 (2,3) 6 (15,0) 18 (13,2) 24 (13,6)
26-35 30,3 (3,0) 8 (20,0) 17 (12,5) 25 (14,2)
36-45 40,5 (2,6) 7(17,5) 19 (14,0) 26 (14.,8)
46-55 50,9 (3,2) 11 (27,5) 20 (14,7) 31 (17,6)
56-65 60,4 (2,8) 6 (15,0) 39(28,7) 45 (25,6)
>65 72,6 (5,4) 2 (5,0) 21 (15,4) 23 (13,1)
Total 41,8 (2.8) 40 (100,0) 136 (100,0) 176 (100,0)

Tabela 1. Populagéo do estudo de acordo com a idade e tabagismo.

O nimero médio de dentes observados por paciente foi de 24,4 + 5,2 e 24,5 + 5,6 dentes

em pacientes fumadores e ndo fumadores, respectivamente.

O numero total de dentes examinados nos fumadores foi de 1280 (22%) e 4352 (78%)
em pacientes ndo fumadores. No grupo de ndo fumadores verificou-se que em 44 dentes
(1%) sO existia raiz, € no grupo de fumadores, isso verificou-se, apenas, em 20 dentes
(1,6%) (OR = 1,71). Ainda em relagdo ao numero total de dentes examinados, 0 nimero
de dentes tratados endodonticamente em pacientes fumadores e ndo fumadores foi de 43
e 152, respectivamente (OR = 0,97).

24



Prevaléncia da PA em individuos fumadores numa populacdo portuguesa

Relativamente ao estado periapical verifica-se que o estado de maior prevaléncia é o
que apresenta uma estrutura periapical normal (1) com cerca de 93,7% dos casos, ou
seja, 4027 dos dentes, do total de 4297 dos casos considerados validos. Assim,
considerando dentes com lesdo periapical todos aqueles que apresentem um indice PAI
igual ou superior a 3, um total de 184 (4,3%) dentes apresentam lesao periapical (Tabela
2).

Classificagdo 1 (%) Intervalo de Confianca
(95%)
Sem lesdo 4027 (93,7) 93,0-94,5
Pequenas alteracdes 86 (2,0) 16-24

na estrutura 6ssea

Alteracdes na 89 (2,1) 1,7-25
estrutura 6ssea com
alguma perda

mineral

Periodontite com 48 (1,1) 08-14
area radiollcida bem
definida

Periodontite severa 47 (1,1) 08-14
com caracteristicas

exarcebadas

Total 4297 (100,0)

Tabela 2. Distribuicdo da PA e respetivos intervalos de confianca a 95%.

ii. Prevaléncia da PA em fumadores e em ndo fumadores e relacdo de outras

variaveis

Na amostra estudada, 78 em 136 (57,4%) pacientes ndo fumadores séo afectados por PA
enquanto que em pacientes fumadores, 20 em 40 (50,0%) sdo afectados (OR = 0,74)
(Grafico 1). O numero médio de dentes com PA na populacédo total da amostra foi de
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1,1+13e1,1+ 14 em fumadores e em ndo fumadores, respectivamente. O nimero
médio de dentes com PA, na populacdo da amostra que tem pelo menos um dente
afectado por PA, foi de 2,2 + 0,9 em fumadores e 1,8 + 1,4 em n&o fumadores.

®m Auséncia PA

= Presenca PA

Nao Fumadores Fumadores

Gréfico 1. Distribuicdo de pacientes afectados por PA.

No que diz respeito a distribuicdo segundo a existéncia unicamente de raiz, verificou-se,
no grupo de ndo fumadores, que em 44 dentes (1,0%) s6 existia raiz e, nos individuos
fumadores, foram 20 dentes (1,6%). No primeiro grupo, 22 raizes apresentavam PA

enguanto que no outro grupo, o mesmo se verificou somente em 6 raizes (Gréafico 2).

m Auséncia PA

= Presenca PA

Nao Fumadores Fumadores

Grafico 2. Distribuigdo dos dentes que tém unicamente raizes.
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Em relacdo ao ndmero de individuos que tém TENC em um ou mais dentes, 16 sdo
fumadores (40,0% do total da populacdo fumadora) e 68 ndo fumadores (50,0% do total
da populacdo ndo fumadora) (OR = 0,67). Entre pacientes fumadores com dentes
tratados endodonticamente, 11 (6,9%) tiveram PA afectando pelo menos um dente
tratado. Entre ndo-fumadores com dentes tratados endodonticamente, 42 (6,2%) tiveram

PA afectando pelo menos um dente tratado (Tabela 3).

PA (%) TENC (%) TENC “e” PA (%)
Fumadores 20 (50,0) 16 (40,0) 11 (30,9)
Nao 78 (57,4) 68 (50,0) 42 (27,5)
Fumadores
Total 98 (55,7) 84 (47,7) 53(30,1)

Tabela 3. Prevaléncia da PA, TENC e relacdo entre TENC, em individuos fumadores e ndo

fumadores.

O numero total de dentes examinados nos fumadores foi de 1280 e 43 (3,4%) tém PA.
Dos 4352 dentes examinados em pacientes ndo fumadores apenas 141 (3,2%) tém PA
(OR =1,04). O nimero de dentes tratados endodonticamente em pacientes fumadores e
ndo fumadores foi de 43 (3,4%) e 152 (3,5%), respectivamente.

Entre fumadores, 8 em 43 dentes tratados endodonticamente tém PA, engquanto que, no
grupo de ndo fumadores, 37 em 152 dos dentes tratados endodonticamente tém PA. De
dentes ndo tratados endodonticamente, 35 (3,8%) e 104 (3,3%) tém processo apical em

fumadores e ndo-fumadores, respectivamente (Tabela 4).
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Total de PAq TENC 1 TENC “e” Sem TENC
dentes PAn “e” PAn
Fumadores 1280 43 43 8 35
Nao 4352 141 152 37 104
Fumadores
Total 5632 184 195 45 14

Tabela 4. Distribuicdo de dentes com PA, TENC, relacdo entre TENC e PA e relacdo entre

dentes sem TENC mas com PA, em fumadores e nao fumadores.

Em relacdo a distribuicdo de dentes com carie e PA, contabilizaram-se, em ndo

fumadores, 77 dentes (1,8%), enquanto que, em fumadores foram 23 (1,8%) (Grafico 3).

3247

m Auséncia Carie "e" PA

Presenca Cérie "e" PA
950

77 23

Nao Fumadores Fumadores

Grafico 3. Distribuicdo de dentes de acordo com a presenca de carie e PA.

Foram executadas regressdes logisticas univariadas com nimero de dentes, tratamento
endodontico, tabagismo, sexo e idade como variaveis independentes e lesdes periapicais
como variavel dependente. Os resultado da regressdo logistica sdo demonstrados na
tabela 5. A analise sugere que os factores idade e tratamento endoddntico tém
associacao a risco aumentado de lesBes periapicais. Os outros factores ndo tém qualquer

associacdo a um risco aumentado de lesdes periapicais.
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Variaveis B P Odds Intervalo de Confianca
independentes ratio (95%)
Idade 0,697 0,047 2,007 1,010 - 3,989
Sexo 0,012 0,294 1,012 0,990 — 1,035
Fumador -0,337 0,391 0,714 0,330 - 1,542
TENC 0,766 0,022 2,151 1,119-4,134
Dentes () -0,057 0,128 0,945 0,878 — 1,016

Tabela 5. Regressdo logistica univariada da influéncia das variaveis independentes idade, sexo,
tabagismo, dentes com TENC e o niimero de dentes, na variavel dependente “periodontite

apical”. O odds ratio foi calculado com Exp (B).

4. Discussao

A PA ¢, principalmente, uma sequela inflamatoria da cérie dentéria causada pela
infecgdo dos canais radiculares. Varios estudos transversais tém tentado identificar os
indicadores de risco da PA (Siqueira & Rocas, 2007).

Os efeitos nocivos do tabaco sobre 0 0sso periodontal tém sido demonstrados em varios
estudos transversais e longitudinais (Bergstrom et al., 2004; Egea et al., 2008;
Rodriguez et al., 2012). Uma vez que a PA, a semelhanca da doenca periodontal, € uma
reacdo de defesa que resulta numa lesdo oral de origem infecciosa, nesta base,
pressupds-se que o tabaco poderia ser um fator de risco para a PA, através de uma
influéncia negativa sobre o periodonto apical de dentes endodonticamente
comprometidos, facilitando a extensdo do processo de destruicdo Gssea periapical e/ou
interferindo  com o0s eventos de cura e reparacdo seguintes ao tratamento
endodéntico. Por conseguinte, um aumento do ndmero e/ou tamanho das lesdes

periapicais seria esperado em fumadores (Bergstrom et al.,2004).

Assim, a avaliacdo do estado periapical, determinando a incidéncia e prevaléncia da PA
em diferentes populacbes, torna-se importante porque pode ajudar a definir
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necessidades de tratamento e relacionar o resultado a diversos fatores técnicos e clinicos
do TENC (Orstavik, 1988).

Devido a situagdo atual do Pais, a afluéncia da populacdo que se desloca as consultas
das faculdades tem aumentado e isso, certamente, deve-se, muito ao baixo custo das

consultas, mas também a procura de um trabalho mais especializado.

Os resultados deste estudo foram obtidos atraves da andlise de uma amostra aleatoria
dos pacientes que foram consultados na clinica pedagdgica de Medicina Dentéaria de
Universidade Fernando Pessoa, pela primeira vez, com o minimo de sete dentes
presentes em boca, para evitar entrar em linha de conta com diagndsticos diferenciais de

lesGes endodonticas\periodontais.

Os respectivos exames radiograficos foram todos digitais e feitos no mesmo aparelho de
radiologia. Assim, o0s resultados obtidos podem acrescentar informacdo sobre a
prevaléncia de periodontite apical e da frequéncia do tratamento endodontico em
Portugal. H& autores, em estudos semelhantes, como Rodriguez et al. (2012) que
excluem os dentes com restauracGes coronais ausentes ou defeituosas, dentes com 0s
seus tecidos perirradiculares perto de estruturas anatomicas radioltcidas ou dentes com
TENC inadequado. No entanto, estas exclusdes alteram necessariamente os resultados e

impedem a determinacdo do estado periapical real dos individuos.

Do numero total de 184 individuos, temos 108 (61%) casos do sexo feminino e 68
(39%) do sexo masculino e, tal como no estudo de Rodriguez (2012), observa-se uma
maioria de pacientes do sexo feminino, o que pode refletir alguns aspetos socioldgicos,
sendo um deles, o facto de as mulheres mais comummente cuidarem da sua salde e

aparéncia do que os homens.

Dos participantes no estudo, a amostra revela que foram analisados mais individuos nao
fumadores que fumadores e, por isso, 0 numero total de dentes observados foi maior nos
ndo fumadores que nos fumadores. Com uma amostra de 5632 dentes avaliados em 176
individuos, esta € comparavel a de outros estudos similares, entre os quais, Egea et al.
(2008) e Rodriguez et al. (2012).
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De acordo com os dados, mais de metade da populacdo tem 46 ou mais anos. No

entanto, a populacdo fumadora esta distribuida uniformemente por toda a populagéo.

Né&o houve diferencas significativas no nimero medio de dentes presentes em boca em
fumadores e em ndo-fumadores. Podendo dizer-se, assim, que neste estudo o grau de

saude oral é comparavel em fumadores e ndo fumadores.

O numero total de dentes com PA (PAI > 3) foi de 184, o0 que representa 4,3% do total.
Este resultado é muito semelhante aos resultados de Egea (2008) e Rodriguez (2012).

De acordo com a Odds ratio determinada, o facto de o individuo ser fumador ndo
aumenta o risco de ter TENC, assim como o facto de um individuo ser fumador néo esta
associado a um maior risco de um dos seus dentes precisar de um TENC. Este € um
resultado que ndo estd de acordo com a maioria dos estudos realizados (Krall et al.,
2006; Egea et al., 2008; Rodriguez et al., 2012), uma vez que estes autores obtiveram
resultados em que a exposicdo ao fumo aumentava o risco de um individuo necessitar

de um tratamento obturador.

Por outro lado, com os resultados de Odds ratio em relagdo a presenca apenas de raiz,
podemos tirar a ilacdo que um individuo que seja fumador aumenta o risco de ter dentes

sO com raiz.

O principal objectivo do presente estudo foi investigar a possivel influéncia de um
individuo ser fumador sobre a prevaléncia da PA. No entanto, os resultados obtidos no
estudo ndo corroboraram as nossas expectativas. Com estes resultados, um individuo ser

fumador ndo aumenta o risco de ter PA.

Estes resultados sdo apoiados pela analise de regressdo realizada, mostrando que a

prevaléncia da PA em fumadores € menor do que nos ndo fumadores.

Outros estudos obtiveram o mesmo resultado, tais como Bergstrom et al. (2004) e
Marending et al. (2005).
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Actualmente, todos os estudos realizados para investigar a associa¢ao entre o facto de
um individuo ser fumador e ter PA sdo estudos transversais. Neste tipo de estudos é
muito dificil de controlar certos factores de confusdo, como a presenga ou auséncia de
carie, frequéncia da ida ao Médico Dentista ou cuidados diarios de higiene oral, ainda

para mais quando é provavel que a influéncia sobre a PA seja multifactorial.

O numero de dentes obturados com PA entre os dois grupos ndo diferiu
significativamente. Se, como é apontado, o tabagismo tem um efeito negativo sobre a
cicatrizacdo Ossea, mais lesdes periapicais seriam esperadas em torno dos dentes
obturados dos fumadores, o que ndo se verifica. Egea et al., (2008) também teve os
mesmos resultados que 0 nosso estudo e aponta como explicacdo que 0s outros estudos
podem ter tido resultados opostos devido a fatores de confusdo presentes na amostra,
tais como, os fumadores terem menos cuidados com a denticdo, irem menos
frequentemente ao dentista e por isso desenvolverem mais caries, e, portanto PA. Por

iSS0, S0 necessarios mais estudos longitudinais para se tirarem conclusdes firmes.

Em relacdo a varidvel da presenga unicamente de raiz, conseguimos retirar a concluséo

de que esta ndo € um factor de risco associado ao aparecimento da PA em fumadores.

Durante este estudo também estudamos a varidvel carie dentéria; ndo obstante, ndo lhe
demos especial énfase uma vez que o método radiografico utilizado pode enviesar o0s

resultados.

A ortopantomografia apesar de ser um método de diagnostico radiografico fantastico
também tem vérias limitagdes. Muitas delas, tais como ndo apresentarem o detalhe
anatébmico das radiografias periapicais intra-orais e a sobreposicdo de estruturas
(principalmente na zona dos pré-molares), podem complicar o diagndstico assertivo de

carie.

Apesar disso, dos dados registados, as percentagens entre os individuos com pelo menos
um dente com carie e com PA em fumadores e ndo fumadores sdo praticamente

idénticas.
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Foi feita uma regressao logistica univariada da influéncia das variaveis independentes
idade, sexo, tabagismo, dentes com TENC e o numero de dentes, na varidvel
dependente “periodontite apical” mas os resultados ndo sdo consistentes. Segundo esta
analise, os factores idade e tratamento endodo6ntico sdo 0s Unicos a ter associacao a risco

aumentado de lesGes periapicais.

Tal como noutros estudos (Egea et al., 2008; Bergstrom et al., 2004; Marending et al.,
2005) a amostra ndo € representativa da populagdo portuguesa ou mesmo da portuense,

ndo devendo por isso 0s seus resultados serem extrapolados.

5. Limitacgdes do estudo

Este estudo apresenta algumas limitacGes em relacdo a populacéo-alvo estudada. Nem
toda a populacdo pode ir as consultas nas Clinicas Pedagogicas de Medicina Dentéaria da
Universidade Fernando Pessoa uma vez que o0s horarios das consultas ndo sao
convenientes a todos. Deste modo, acabam por comparecer as consultas pessoas mais
idosas (reformados) ou entdo desempregados. Os dados podem entdo estar enviesados
uma vez que a populacdo-alvo estd mais envelhecida que o normal e a Medicina
Dentaria do passado uma atividade em que se privilegiava a extracdo dentaria ao inves

da tentativa de preservagdo do dente a minima dor.

Além disso, ainda existe uma certa tendéncia a pensar que as consultas de Medicina
Dentaria perdem qualidade em Faculdades uma vez que os alunos ndo tém experiéncia.
Deste modo, a populacdo com maiores possibilidades econémicas tende a frequentar
consultérios privados. Como normalmente, as pessoas com maiores possibilidades
econdémicas tém maior possibilidade de se preocuparem com a sua Saude, tendo
comportamentos diferentes da populacdo mais pobre também pode originar um viés de

resultados.

Assim, a amostra deveria ser maior para chegarmos a resultados mais consistentes.

Por outro lado, e seguindo a explicacdo de ndo termos dado muito énfase a variével

carie, as ortopantomografias também nos podem induzir a certos e determinados erros
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que poderdo modificar os resultados obtidos. Algumas das imagens radiograficas
classificadas como periodontite apical poderdo ainda vir a curar, portanto, este tipo de
estudo nao reflete o resultado real ou o progndstico dos dentes tratados
endodonticamente. Muitas outras contudo, refletem alguma deficiéncia quanto a

qualidade técnica dos tratamentos endodonticos na populagdo em geral.

6. Perspetivas futuras

Existem varios aspetos que poderiam ser melhorados numa futura investigacao.

Seria importante aumentar a amostra e também fazer o estudo em varias clinicas da

regido. Assim tentava-se que o estudo chegasse a todo o tipo de estratos sociais.
Em relacdo aos erros de andlise provocados pelas ortopantomografias, seria interessante

minimizé-los utilizando-se radiografias periapicais (muito menor distor¢do) ao invés das

panoramicas.
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IVV. Concluséao

A PA é, principalmente, uma sequela inflamatoria da céarie dentaria causada pela
infecgdo dos canais radiculares. Varios estudos transversais tém tentado identificar os
indicadores de risco da PA (Siqueira & Rocas, 2007).

A regressédo logistica univariada da influéncia das variaveis independentes idade, sexo,
tabagismo, dentes com TENC e o ndmero de dentes, na varidvel dependente
“periodontite apical” ndo indicou resultados consistentes. Segundo esta andlise, os
fatores idade e tratamento endodéntico sdo 0s Unicos a ter associacdo a risco aumentado

de lesdes periapicais.

Dentro das limitagdes deste estudo poderéo retirar-se as conclusoes:

- um individuo ser fumador ndo aumenta o risco de precisar de um tratamento

obturador;

- um individuo ser fumador aumenta o risco de ter dentes s6 com raiz;

- um individuo ser fumador ndo aumenta o risco de ter PA;

- A prevaléncia da PA ndo difere em individuos ndo fumadores e fumadores com
TENC,

- A prevaléncia da PA ndo difere em individuos fumadores e ndo fumadores s6 com

raiz;

- A prevaléncia da PA n&o difere em individuos fumadores e ndo fumadores com carie

dentéria.

Os objetivos deste trabalho foram alcancados, uma vez que foi possivel determinar qual

a prevaléncia da PA em individuos fumadores, associar o risco que um individuo
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fumador tem de necessitar de TENC bem como saber a associacéo entre 0 TENC e a
PA.

Os dados apresentados no presente estudo, ndo apoiam o conceito de que o tabagismo
estd associado a um aumento na prevaléncia da PA, sendo capaz de atuar como um fator
de risco para PA, como apoiam a maioria dos estudos. No entanto, ndo se podem
descartar fatores de confusdo, sendo necessario fazer mais estudos para se retirarem

conclusdes firmes.
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Anexo 1 — Questionario
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Anexo 2 — Formulario de parametros a analisar nas ortopantomografias
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