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RESUMO

A lesdo de endopério € caracterizada pela associagcdo da doenca pulpar
e periodontal em um mesmo dente, resultado da inflamacdo ou
degeneracdo de ambos os tecidos. O diagndstico diferencial dessas
lesdes pode ser dificil e confuso devido a possibilidade de uma leséo
simular as caracteristicas da outra. O diagndstico correto, a qualidade
do tratamento e a resposta do paciente ao tratamento sdo responsaveis
pelo prognéstico favoravel ou ndo dessas lesdes.

Palavras-chave: Doenca pulpar. Microrganismos. Lesdo endopério.



ABSTRACT

The endo-perio lesion is characterized by the association of pulp and
periodontal diseases in the same tooth, as a result of inflammation or
degeneration of both tissues. The differential diagnosis of these lesions
can be difficult and confusing due to the possibility of lesion features
simulation from one another. The correct diagnosis, treatment quality
and patient’s response to therapy are responsible for the favorable or
not prognosis of these lesions.

Keywords: Pulp disease. Microorganisms. Endo-perio lesion.



10

1 - INTRODUCAO

A polpa e o periodonto apresentam inter-relagbes tanto
embrionaria, como anatdémica e funcional. Conexdes anatémicas, tais
como forame apical, tiubulos dentinarios e canais laterais e acessorios
servem de caminho para o0s microrganismos e seus subprodutos
transitarem entre a polpa e o periodonto. Além disso, fatores
etiolégicos como os microrganismos, e os fatores contribuintes como
tratamento endoddntico insatisfatoério, traumas, reabsorcgoes,
perfuragcbes e malformacbes dentarias também apresentam papel
importante no desenvolvimento de doengas endoddnticas e
periodontais. As alteracdes pulpares e periodontais sdo responsaveis
por 50% das perdas dentarias (ROTSTEIN; SIMON, 2006; SUNITHA et
al., 2008; SINGH, 2011; KERNS; GLICKMAN, 2011).

O diagnostico das lesbes endoperiodontais pode ser dificil e
confuso e € um desafio para os cirurgides dentistas e, como 0 sucesso
do tratamento requer um diagndstico correto o objetivo deste trabalho é
através de uma revisdo de literatura estudar os fatores etioldgicos,
elementos de diagndéstico, classificacdes, tratamento e progndstico das

alteracbes endodontico-periodontais.
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2 — REVISAO DE LITERATURA

2.1 — INTER-RELACAO ENDODONTIA-PERIODONTIA

A relacdo entre a doenca periodontal e pulpar foi descrita pela
primeira vez por Simring e Goldberg, em 1964. Desde entdo, o termo
'lesdo endo-pério’' tem sido usado para descrever as lesGes decorrentes
de produtos inflamatdérios encontrados em graus variaveis, em ambos
tecidos (SUNITHA et al., 2008; SINGH, 2011).

A polpa e o periodonto se originam do mesénquima, onde h4d uma
proliferacdo de células ectomesenquimais para formar a papila e o
foliculo/saco dentario, que sdo o0s precursores da polpa e do
periodonto, respectivamente (ROTSTEIN; SIMON, 2006; SUNITHA et
al., 2008; NARANG et al., 2011).

Este desenvolvimento embrionario da origem a conexdes
anatdomicas importantes que servem como caminho de entrada ou saida
de subprodutos téxicos da polpa para o periodonto e vice-versa. Na
medida em que o dente se desenvolve e ha maturacao radicular, a
comunicacdo entre a polpa e o tecido periodontal se restringe a
estruturas como forame apical, canais laterais/acessorios e tubulos
dentinarios (ROTSTEIN; SIMON, 2006; SUNITHA et al., 2008; NARANG
et al., 2011; SINGH, 2011).

O forame apical é a principal via de comunicacdo entre a polpa e
o periodonto, servindo de entrada e saida de vasos sanguineos e
nervos que nutrem o tecido pulpar. Sendo assim, os subprodutos
bacterianos da polpa necrética podem atingir o tecido perirradicular
através do forame apical iniciando uma resposta inflamatdoria e causar
destruicdo do ligamento periodontal, reabsorcdo alveolar adjacente,
cemento e dentina. O apice €& também uma via de entrada de
subprodutos inflamatérios de bolsas periodontais para a polpa
(ROTSTEIN; SIMON, 2006; SUNITHA et al., 2008; SINGH, 2011).

Os canais laterais e acessoOrios podem ser encontrados em
gualquer extensdo da raiz. Estes canais caracteristicamente contém

tecido conjuntivo e vasos que conectam o sistema circulatério da polpa
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com o do periodonto. Estima-se que 30-40% dos dentes apresentam
canais laterais ou acessoOrios e que a maioria deles encontram-se no
terco apical da raiz. De Deus (1992), pesquisou 1140 dentes humanos
adultos extraidos e relatou que cerca de 17% dos canais laterais
encontram-se no terco apical da raiz, 9% no terco médio e 2% estdo no
terco coronario. No entanto, a possibilidade de ocorrer doenca
periodontal, devido a canais laterais em uma polpa contaminada, é
relativamente baixa. Raramente é possivel identificar canais laterais na
radiografia, a menos que tenha sido identificado ap6s o tratamento
endodontico (ROTSTEIN; SIMON, 2000; ROTSTEIN; SIMON, 2006;
SUNITHA et al., 2008).

Outra via de comunicacdo entre os tecidos pulpares e
periodontais s&o o0s tubulos dentinarios expostos por perda de
cemento. Essa perda pode ocorrer devido a necrose ou reabsorcao
destes tecidos, ma-formacdo durante o desenvolvimento embrionéario,
remocdo durante raspagem e alisamento radicular ou cirdrgica
(ROTSTEIN; SIMON, 2000; ROTSTEIN; SIMON, 2006).

2.2 — ETIOPATOGENIA DAS LESOES ENDOPERIODONTAIS

Sabe-se que o0s distarbios circulatérios, inflamatérios e
degenerativos sdo determinados pela acdo de agentes lesivos aos
tecidos, sejam eles, fisicos, quimicos ou bioloégicos, sendo estes
ualtimos os mais representativos. Acredita-se que uma vez estabelecida
uma alteracédo tecidual seja na polpa ou no ligamento periodontal, esta
pode ficar confinada em sua origem ou pode inter-relacionar-se,
originando as lesdes endoperiodontais (KERNS; GLICKMAN, 2011).

As lesBes endoperiodontais podem evoluir de uma microbiota
simples para uma relativamente complexa e esta associada a
microrganismos anaerdbios mistos (SUNITHA et al., 2008; SINGH,
2011).

Dentre os agentes patogénicos vivos associados as lesdes de
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endopério, os principais incluem bactérias, fungos e virus (ROTSTEIN;
SIMON, 2006).

As bactérias desempenham um papel critico nas doencas
endodontica e periodontais. Quando a doenca pulpar progride,
subprodutos bacterianos podem se mover em diregdo ao forame apical
causando destruicdo periodontal. Isto foi muito bem documentado pelo
estudo classico de Kakehashi et al. (1965) que demonstraram esse
inter-relacionamento entre bactérias e alteracdes periapicais. Eles
observaram que a necrose pulpar e a destruicdo 6ssea periapical s6 se
desenvolveram em ratos convencionais e nao nos isentos de germes,
guando suas camaras pulpares foram expostas a cavidade bucal
(ROTSTEIN; SIMON, 2006; ROTSTEIN; SIMON, 2011).

Rupf et al. (2000) investigaram o perfil de patdogenos periodontais
em doencas pulpares e periodontais que afetam o mesmo dente, para
tal utilizaram o meétodo especifico de Reacdo em Cadeia da Polimerase
(PCR) para detectar sete agentes patogénicos, sendo eles:
Actinobacillus actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens,
Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermédia, Bacteroides forsythus,
Treponema denticola, Porphyromonas gingivalis. As mesmas espécies
foram encontradas em amostras de doencas endoddnticas e de
doencas periodontais. Diante disso os autores concluiram que os
patégenos periodontais acompanham as infec¢cdes endoddnticas e que
a inter-relacao dessas patologias sdo a via critica para ambas.

As espiroquetas também estdo associadas com doencas pulpares
e periodontais. Esses microrganismos sdo encontrados com mais
freqiéncia na placa subgengival do que nas polpas dentarias. Varios
estudos demonstraram que as espécies de espiroquetas mais
freqientemente encontradas em canais radiculares infectados sao
Treponema denticola e Treponema maltophilum (ROTSTEIN; SIMON,
2000; ROTSTEIN; SIMON, 2006).

Alguns estudos revelaram também a presenca de fungos
associados infec¢cfes endodbnticas e periodontais. Os fungos séo
patdbgenos oportunistas que colonizam as paredes dos canais

radiculares e tubulos dentinarios. Estes estudos demonstram que 0sS
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fungos muitas vezes sdo provenientes da saliva e estdo associados a
terapia endodontica insatisfatoria. Além disso, doencgas
imunossupressoras, presenca de certos medicamentos intracanais,
antibioticos locais e sistémicos também contribuem para a colonizacéao
de fungos nos Sistema de Canais Radicualres (SCR). A espécie mais
comumente encontrada é a Candida Albicans. Outras espécies, tais
como Candida glabrata, Candida guillermondii e Candida incospicia e
Rodotorula mucilaginosa foram também detectadas nas paredes dos
canais e tubulos dentinarios (ROTSTEIN; SIMON, 2000; ROTSTEIN;
SIMON, 2006).

Baumgartner e Watts (2000) em seu estudo avaliaram a presenca
de Candida albicans nas amostras microbianas coletadas de 24 canais
radiculares infectados e 19 aspiracdes de infeccdes perirradiculares de
origem endoddntica, utilizando o0s primers espécie-especificos
direcionados para os genes do 18S RNAr. A presenca da Candida
albicans foi detectada em 21% dos canais infectados, mas nenhum foi
detectado nas aspiracdes perirradiculares.

Siqueira Jr et al. (2002) investigaram os padrdes de infec¢cdo da
dentina radicular por cinco espécies de fungos, Candida albicans,
Candida glabrata, Candida guilliermondii, Candida parapsilosis e
Saccharomyces cerevisiae, através da microscopia eletrébnica de
varredura (MEV). Observaram que a Candida albicans mostrou
capacidade de colonizar as paredes do canal e invadir os tubulos
dentinarios, ja as outras espécies apresentaram discreta (Candida
parapsilosis e Saccharomyces cerevisiae) ou nenhuma colonizacédo
(Candida glabrata e Candida guilliermondii) nas paredes do canal
radicular. O que os autores sugerem como uma explicacdo para a
Candida albicans ser a espécie de fungos mais freglentemente
encontrada nas infec¢cdes endoddnticas.

Ha cada vez mais evidéncias sugerindo que 0SS Virus
desempenham um papel importante na patogénese tanto doenca
endoddntica quanto da periodontal (ROTSTEIN; SIMON, 2011).

Contreras, Nowzari e Slots (2000) investigaram a presenca do

virus herpes simples em amostras de bolsas periodontais e tecidos
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gengivais em 25 pacientes submetidos a cirurgia periodontal. Métodos
especificos de PCR foram utilizados para identificar Citomegalovirus
(HCMV), Epstein-Barr tipo | (EBV-1), Epstein-Barr tipo Il (EBV-2), Virus
do Herpes Simplex (HSV), Herpesvirus Humano-6 (HHV-6), Herpesvirus
Humano-7 (HHV-7) e Herpesvirus Humano-8 (HHV-8). O HCMV foi
observado em 64% de amostra de bolsa periodontal e 86% de amostra
de tecido gengival; o EBV-1 observado em 43% de amostra de bolsa e
79% amostra de tecido gengival; o HSV e EBV-2 em 21% em bolsa
periodontal e cerca de 50% em tecido gengival; jA os HHV-6 e HHV-8
nao foram observados em bolsa periodontal s6 cerca de 21% em tecido
gengival; o HHV-7 foi observado em 7% em bolsa periodontal e 43% em
tecido gengival. O estudo confirmou a forte associacao entre o HCMV e
EBV-1 a periodontite, e que as outras espécies de herpesvirus também
podem ocorrer no fluido crevicular gengival e em biopsias gengivais de
doencas periodontais. Outros trabalhos citados por Rotstein e Simon
(2006) também observaram a presenca de HCMV e EBV em les0es
periapicais e sugerem que eles desempenham um papel importante na
patogénese das lesOes perirradiculares sintomaticas. O primeiro relato
de virus na polpa foi descrito em um paciente com a Sindrome da
Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS). O Acido Desoxirribonucléico (DNA)
do Virus da Imunodeficiéncia Humana (HIV) também ja foi detectado
em lesdes perirradiculares, porém nao foi estabelecido que o virus
pudesse causar diretamente doenca pulpar (ROTSTEIN; SIMON, 2000;
ROTSTEIN; SIMON 2006).

2.2.1 — Efeitos da doenca pulpar sobre o periodonto

Patégenos vivos da polpa, assim como patégenos nao Vvivos,
podem se mover e causar processo inflamatdério por meio da via de
intercomunicacdo entre o tecido pulpar e o tecido periodontal
(ROTSTEIN; SIMON, 2000; ROTSTEIN; SIMON 2006).

Quando residuos necroticos, subprodutos bacterianos e outras
toxinas irritantes transitam em direcdo ao forame apical para o

periodonto podem provocar uma lesdo periapical. Esses produtos
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bacterianos que afetam as estruturas de insergdo periodontal induzem
reacdes inflamatdérias que resultam na destruicdo do ligamento
periodontal, reabsor¢cdo do osso alveolar e do cemento, e a propria
estrutura dentéria. A natureza e a extensdo da destruicdo é resultante
da viruléncia do estimulo irritante presente no SCR, duracdo da doenca
e do mecanismo de defesa do hospedeiro (ROTSTEIN; SIMON, 2000;
ROTSTEIN; SIMON 2006; KERNS; GLICKMAN, 2011).

A infiltracdo coronaria, assim como o tratamento endodoéntico
insatisfatério podem permitir a reinfeccdo dos SCR e levar a inflamacéao
periodontal. Outros fatores como perfuracdes, reabsorcdes, presenca
de corpo estranho, fraturas verticais radiculares e malformacdes de
desenvolvimento também podem gerar alteracdes no periodonto
(ROTSTEIN; SIMON 2011).

As perfuragdes radiculares podem ocorrer devido as lesdes
cariosas extensa, reabsorcdo ou por erro do operador durante a
instrumentacdo do canal radicular ou insercdo de pinos intra-canais.
Elas traumatizam e inflamam o ligamento periodontal e levam ao
desenvolvimento de bolsa periodontal se a perfuracdo ocorrer proxima
a margem gengival. Essa comunicacdo entre o SCR, tecidos
perirradiculares e/ou a cavidade bucal pode dificultar o prognostico do
tratamento (ROTSTEIN; SIMON, 2000; ROTSTEIN; SIMON 2006).

As reabsorcdes radiculares € uma condicdo associada aos tecidos
de granulacdo e resultante de traumas. Destréoi cemento, dentina da
porcado apical e osso. Podem iniciar no periodonto e afetar inicialmente
as superficies externa do dente, denominada reabsorcdo externa, ou
pode comecar dentro do espaco pulpar afetando principalmente as
superficies internas da dentina, chamada de reabsorcdo interna. Se
ndo diagnosticadas e tratadas, as reabsorcbes externas podem invadir
0 espaco da polpa e as internas podem progredir e perfurar a superficie
externa da raiz. Essas reabsor¢cdes sdo geralmente assintomaticas e
diagnosticadas durante um exame radiografico de rotina. O diagnostico
precoce é essencial para um progndstico mais favoravel (ROTSTEIN;
SIMON, 2000; ROTSTEIN; SIMON 2006).
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A presencga de corpo estranho tais como materiais obturadores,
fragmento de instrumentos, amalgama, entre outros, decorrente do
tratamento endoddntico nos tecidos periodontais estdo associados a
inflamacé&o dos tecidos perirradiculares. Histologicamente essas lesfes
demonstram a presenca de células gigantes multinucleadas que cercam
o corpo estranho em um infiltrado inflamatério crénico. O tratamento de
escolha € a remoc¢do mecanica ou cirdrgica desses corpos estranhos
(ROTSTEIN; SIMON, 2000; ROTSTEIN; SIMON 2006).

Outra porta de entrada de irritantes do SCR para o ligamento
periodontal adjacente sdo as fraturas longitudinais radiculares. Elas
podem contribuir para a progressao da destruicdo periodontal mesmo
com a realizagcdo do tratamento endoddntico satisfatorio e sitios
periodontais estaveis. (KERNS; GLICKMAN, 2011).

Dentes com malformagbdes do desenvolvimento normalmente néo
respondem a terapia endoddntica se apresentarem invaginacdes ou
rachaduras no desenvolvimento radicular vertical. Geralmente os sulcos
comecam na fossa central, atravessam o cingulo e se estendem
apicalmente. Se esse sulco se contaminar uma bolsa infra-0ssea
autossustentavel pode ser formada ao longo de toda extensao da raiz,
0 que proporciona um foco para acumulo de biofilme bacteriano e uma
via de progressdo da doenca periodontal que também pode atingir a
polpa. Essas condi¢cdes dentarias dificultam a cicatrizacdo do tecido
periodontal inflamado (KERNS; GLICKMAN, 2011; ROTSTEIN; SIMON,
2011).

2.2.2 — Efeito da doenca periodontal sobre a polpa

A doenca periodontal raramente coloca em risco a vitalidade
pulpar. Porém, canais acessorios e tubulos dentinarios sdo capazes de
disseminar produtos e toxinas bacterianas do periodonto para a polpa,
na presenca de dentina radicular exposta ou carie radicular e em
perdas de insercdo periodontal avancada. A infeccdo oriunda da bolsa

periodontal que & conduzida para a polpa ocorre mais frequentemente

na regido de furca e préximo ao apice dos dentes. Estudos indicam que
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a polpa dos dentes com doencga periodontal crénica desenvolve fibrose
pulpar e calcificagbes distroficas. Quando as alteragdes patoldgicas
ocorrem na polpa como consequéncia de uma doenca periodontal a
polpa geralmente ndo se tornard completamente necrética enquanto o
canal principal ndo for envolvido. H& relatos que se o0 suprimento
vascular através do forame apical permanecer intacto, a polpa é capaz
de resistir as alteracbes fisioléogicas provocadas pela doenca
periodontal (KERNS; GLICKMAN, 2011).

2.2.3 — Efeito do tratamento periodontal sobre a polpa

A inflamacédo pulpar pode ser influenciada pelo tipo de terapia
periodontal, como raspagem, alisamento radicular e administracéao
medicamentosa. Durante o tratamento periodontal os vasos sanguineos
gue suprem a polpa através de canais acessoérios podem ser lesados e
provocar uma reacado no tecido pulpar (KERNS; GLICKMAN, 2011).

Os procedimentos de raspagem e alisamento, cirdrgicos ou néo,
podem remover cemento e dentina radicular expondo os tubulos
dentinarios aos fluidos orais. Estudos demonstram que o uso de acido
citrico no tratamento de cicatrizacdo dos tecidos periodontais remove a
smear layer podendo ser toxico a polpa (SUNITHA et al., 2008;
ABBOTT; SALGADO, 2009).

A presenca de camada de dentina radicular e cemento sao
importantes para proteger a polpa dos subprodutos téxicos produzidos
pela placa bacteriana, de modo que a doenca e as terapias
periodontais sdo consideradas causas potenciais de pulpite e necrose
pulpar (KERNS; GLICKMAN, 2011).

2.3 — CLASSIFICACAO DE LESOES ENDOPERIODONTAIS

A classificacdo mais utilizada e convencional foi dada por Simon,
Glick e Frank em 1972. Segundo eles as lesdes podem se encontrar de
forma independente em um mesmo dente, ou combinadas, com
comunicacdo ou ndao (SUNITHA et al., 2008; SHENOY; SHENOY, 2010).
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Lesdo endoddntica priméaria — Em um dente com a polpa necrosada, a
exacerbacdo aguda de uma lesao perirradicular cronica pode drenar
exsudato inflamatorio do apice radicular para o ligamento periodontal
até o sulco gengival. Nesse processo pode-se observar a associacao
dos sinais clinicos da inflamacéo, tais como, a presenca de dor,
sensibilidade a palpacédo e percussado, mobilidade dentaria e edema na
gengiva marginal, o que simula um abscesso periodontal. Para auxiliar
no diagnéstico € importante que o cirurgido-dentista realize o
rastreamento da fistula com guta-percha ou outro instrumento de
monitoramento e tomadas radiograficas, para determinar a origem da
lesdo. O trajeto fistuloso formado €& mais tubular e estreito, se
comparado a uma bolsa periodontal verdadeira (ROTSTEIN; SIMON,
2000; ROTSTEIN; SIMON, 2006; KERNS; GLICKMAN, 2011).
Lesdo periodontal priméaria - A doenca periodontal é causada
primeiramente por patogenos periodontais e €& caracterizada pela
presenca de placa e calculo na supercifie radicular externa do dente,
com progressdao da lesdao em direcao apical. Normalmente a polpa
responde positivamente aos testes de sensibilidade pulpar. Ao realizar
a sondagem periodontal verifica-se a presenca de bolsa extensa,
sangramento tecidual, acumulo de placa e céalculo (ROTSTEIN; SIMON,
2000; ROTSTEIN; SIMON, 2006; SHENOY; SHENOY, 2010; KERNS;
GLICKMAN, 2011).

Lesdo endodbéntica primaria com envolvimento periodontal
secundario — Surge devido ao extravasamento crénico de drenagem
periapical ocorre sobreposicdo de placa e céalculo na regido cervical do
dente, originando a periodontite. Também pode ocorrer como resultado
da perfuracdo radicular durante a terapia endoddntica, ou durante a

colocacédo de pinos, ou por fraturas radiculares (SUNITHA et al., 2008).

Lesdo periodontal primaria com envolvimento endodéntico
secundario - Surge quando a doenca periodontal progride apicalmente
e leva patégenos periodontais para o forame apical ou canais laterais,
resultando em necrose pulpar. A raspagem e alisamento radicular, a

curetagem ou procedimentos de retalho cirdrgico também pode levar ao
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envolvimento endoddntico secundario. Este envolvimento depende da
guantidade de cemento e dentina removida da superficie externa da
raiz e da capacidade da polpa em responder aos irritantes.
Radiograficamente, estas lesfes sdo semelhantes as Ilesdes
endoddnticas primérias com envolvimento periodontal secundario, o
que difere essas doencas é a seqUéncia temporal do processo,
normalmente o dente apresenta bolsas profundas, histéria de doenca
periodontal extensa e tratamentos realizados anteriormente (SUNITHA
et al., 2008; SHENOY; SHENOY, 2010; KERNS; GLICKMAN, 2011,
ROTSTEIN; SIMON, 2011).

Lesdo de Endopério Verdadeira — A lesdo de endopério verdadeira é
rara, ocorre com menos frequéncia do que as outras doencas
endoperiodontais, ela é formada por uma lesdo endoddOntica e
periodontal combinadas em um UuUnico dente, que pode ou nao se
comunicar. Além da lesdo endoddntica, o dente apresenta doenca
periodontal com ruptura e migracdo apical do epitélio juncional. A fusédo
ou nado das lesbes vai depender do estadgio de desenvolvimento das
mesmas. De inicio, as lesb6es ndo se comunicam, porém, com o0 tempo
a lesdo periapical e periodontal podem colidir e se tornarem
indistinguiveis. As lesdes combinadas verdadeiras podem se
apresentar com caracteristicas de ambas as doenc¢cas com envolvimento
endodontico e periodontal secundario, por isso o diagnoéstico e a
escolha do tratamento sdo mais complexos. Radiograficamente essa
doenca se assemelha a de um dente com fratura vertical (ABBOTT;
SALGADO, 2009; SHENOY; SHENOQY, 2010; KERNS; GLICKMAN, 2011;
ROTSTEIN; SIMON, 2011).

2.4 — DIAGNOSTICO DE LESOES ENDOPERIODONTAIS

Estabelecer um diagndéstico correto das lesdes de endopério é de

fundamental importancia para determinar o tratamento e o progndstico
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destas lesbes, o que € obtido através da cuidadosa anamnese, exame
clinico e 0 uso de testes especiais (SINGH, 2011).

A anamnese € importante para analisar a queixa principal do
paciente, a evolucdo da doencga, tipo e origem da dor. A inspecao de
labios, bochechas, mucosa oral, lingua, palato e mdsculos devem ser
feitas rotineiramente. O exame clinico, da mucosa alveolar, tecidos
moles e gengiva inserida, é fundamental para determinar a presenca de
processos inflamatérios, ulceracdes e fistula. Freqientemente a fistula
estd associada a necrose pulpar. Os dentes sdo examinados para
detectar anormalidades como carie, restauracfes insatisfatérias,
erosdes, abrasbes, fraturas, descoloragcdes, como “mancha-rosa” na
coroa do dente, que é indicativo de reabsorcéado interna ativa. Deve-se
realizar os exames de percusséo lateral e vertical, palpagdo por meio
de uma pressao digital na mucosa que recobre o apice radicular, para
auxiliar no diagnostico de lesdo periodontal ou periapical. Importante
também avaliar a mobilidade dental, em casos de lesdo endoddntica
primaria, pois esta se resolve dentro de uma semana apdés o inicio do
tratamento endoddntico. Dentes com extrema mobilidade, normalmente
tem pouco suporte periodontal, o que pode indicar que a causa primaria
seja a doenca periodontal (ROTSTEIN; SIMON, 2000; SUNITHA et al.,
2008; SHENOY; SHENOY, 2010; SINGH, 2011).

Para auxiliar no diagnostico a respeito do envolvimento
patolégico pulpar devem-se utilizar os testes de sensibilidade pulpar
como calor, frio, elétrico e o proprio teste de cavidade. Respostas
anormais podem indicar alteracbes degenerativas na polpa. Em um
dente com lesdo periodontal primaria a polpa é vital e responde aos
testes, por outro lado, em um dente com lesdo endoddntica primaria, a
polpa esta infectada ou necrosada podendo ndo responder ao teste de
sensibilidade. Em lesGes com envolvimento periodontal e endodéntico
secundarios, o diagnoéstico geralmente é mais dificil, ele deve ser mais
apurado, principalmente para indicar a etiologia primaria das mesmas
(ROTSTEIN; SIMON, 2000; KERNS; GLICKMAN, 2011; SINGH, 2011).

As tomadas radiografias sdo essenciais para identificar estruturas

anatébmicas e verificar varias condi¢cdes patoldgicas, principalmente no
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diagnostico das lesBes endodbdnticas e periodontais. O exame
radiogréafico pode auxiliar na deteccdo de lesdo cariosa, restauracdes
extensas e/ou insatisfatdérias, fraturas radiculares, iatrogenias,
espessamento do ligamento periodontal, anormalidades no o0sso
alveolar como perda de suporte 6sseo generalizado ou localizado e
reabsorcdes radiculares. E ainda essencial para rastrear um trajeto
fistuloso e descobrir a sua origem e também de extrema importancia
para documentacdo e efeitos legais. As alteracdes radiogréficas
somente ficam visiveis na radiografia quando a inflamacdo ou
subprodutos bacterianos causarem a desmineralizacdo do osso cortical.
As radiografias de escolha para diagnéstico das lesdes endodénticas e
periapicais sado periapicais e bitewing, elas devem ser tomadas a partir
de varios angulos, porém se nédo forem o suficiente sdo necessarios
outros tipos de radiografias como a panoramica e oclusal (ROTSTEIN;
SIMON, 2000; SUNITHA et al.,, 2008; ABBOTT; SALGADO, 2009;
SINGH, 2011).

A sondagem periodontal € um exame complementar que sempre
deve ser realizado, pois ajuda no diagndstico diferencial das doencas
endodonticas e periodontais. Nas lesdes endoddnticas os defeitos de
sondagem sdo mais estreitos, profundos e se estendem, na maioria das
vezes, até o apice. Nas lesBes periodontais numerosos defeitos estao
presentes, sdo mais amplos coronalmente, em forma de V e calculo
subgengival pode ser detectado (ROTSTEIN; SIMON, 2000; SUNITHA
et al., 2008; SHENOY; SHENOY, 2010; KERNS; GLICKMAN, 2011).

2.5 - TRATAMENTO E PROGNOSTICO DAS LESOES
ENDOPERIODONTAIS

O tratamento e o0 prognostico de cada tipo de doenca
endoperiodontal variam. Na lesdo endoddéntica primaria a resolucéo
completa da doenca geralmente se d& pela terapia endoddntica
convencional. O progndstico é favoravel e depende da qualidade do
tratamento endodéntico realizado. Caso ndo haja cura da lesédo

periapical e a drenagem persistir, mesmo com o0 tratamento
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endodobntico satisfatério a cirurgia para curetagem periapical pode ser
indicado. Na doenca periodontal primaria € indicado o tratamento de
raspagem e alisamento radicular, cirdrgico ou nao. tratamento
depende da extensdo da lesdo periodontal, da cooperacao do paciente
em procedimento de higiene oral e da qualidade do tratamento
realizado pelo profissional. O prognéstico desta doenca € menos
favoravel do que as lesdes de endodbnticas priméarias, e depende
exclusivamente da evolucdo do tratamento periodontal (ROTSTEIN;
SIMON, 2000; ROTSTEIN; SIMON, 2006; ABBOTT,; SALGADO, 2009;
KERNS; GLICKMAN, 2011; SINGH, 2011).

A doenca endodobntica primaria com envolvimento periodontal
secundario e a doenca periodontal com envolvimento endoddntico
secundario requerem tanto o tratamento endoddéntico quanto o
periodontal. O progndéstico para esses casos podem ser pouco
favoraveis. A terapia endoddntica deve ser realizada primeiramente, o
SCR deve ser instrumentado, irrigado, e preenchido com pasta de
hidroxido de célcio, e os resultados do tratamento devem ser avaliados
em 2 a 3 meses e sO entdo deve-se iniciar o tratamento periodontal. E
guando houver a cura periodontal realiza a obturacdo definitiva dos
canais radiculares (ROTSTEIN; SIMON, 2006; SUNITHA et al., 2008;
SHENOY; SHENOY, 2010; KERNS; GLICKMAN, 2011; SINGH, 2011).

Essa sequéncia de tratamento deve ser realizada pelo fato de que
a infeccdo dos SCR prejudica a cicatrizacdo e a reducdo da bolsa
periodontal. Se a terapia periodontal em bolsas profundas for feita
primeiro que a terapia endoddntica, os canais laterais e os tubulos
dentinarios que podem ser expostos pela remoc¢cdo do cemento servirdo
de caminho para circulacdo de bactérias e seus subprodutos da polpa
para o periodonto, o que pode retardar a cura periodontal (ABBOTT;
SALGADO, 2009).

Numa lesdo de endopério verdadeira o tratamento € o mesmo das
lesbes com envolvimento endodéntico e periodontal secundéario. O
prognéstico dessa doenca geralmente € mais reservado do que as
outras doencas endododnticas e periodontais. Com o tratamento

endodontico satisfatério, o que for de origem endoddntica ira se curar.
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Com isso, o prognéstico depende da terapia periodontal realizada e da
resposta do paciente ao tratamento (ROTSTEIN; SIMON, 2000;
ROTSTEIN; SIMON, 2006; SHENOY; SHENOY, 2010; KERNS;
GLICKMAN, 2011; SINGH, 2011).

Quando o tratamento, endododntico e periodontal convencionais,
nao sao suficientes para o reparo do dente afetado, o profissional pode
utilizar tratamentos alternativos tais como ressecc¢édo radicular ou
extracdo dentaria e as técnicas regenerativas. Na técnica resseccao
radicular realiza a remocdo das raizes seguida de odontoplastia ou a
extracdo dos dentes afetados. Antes de realizar a cirurgia € importante
realizar o tratamento endodéntico das raizes que serdo mantidas.
Avaliar fatores como forcas oclusais, viabilidade protética do dente e o
valor das raizes remanescente sao fundamentais para o planejamento
do tratamento (KERNS; GLICKMAN, 2011).

Os enxertos 0sseos usando as técnicas de regeneracdo 0Ossea
tecidual guiada tem como objetivo restaurar as estruturas bioldgicas
gue foram perdidas durante o desenvolvimento da lesdo. A terapia com
membranas de regeneracdo tecidual guiada (RTG) tem sido muito
usada apoOs o tratamento endododntico em lesbes de endopério para
promover a cicatrizacdo O0ssea. Com a utilizacdo das membranas a
gualidade e a quantidade do osso regenerado tem se mostrado superior
(OH et al., 2009; KERNS; GLICKMAN, 2011; GHEZZI et al., 2012).

Ghezzi et al. (2012) em seu relato de caso publicou o tratamento
realizado em um incisivo superior esquerdo que apresentava lesédo de
endopério. Foi realizado o tratamento endodéntico convencional
seguido pela cirurgia periodontal usando a RTG. Os resultados clinicos
e histoléogicos demonstraram que essa combinacdo terapéutica pode
promover a formacdo de novo cemento, ligamento periodontal e osso
ao redor do apice radicular.

Siddiqui et al. (2013) relataram um caso de lesdo de endopério
proveniente de reabsorcdo radicular invasiva (RRI) onde realizaram
uma curetagem cirurgica da lesdo seguida por uma aplicacdo de laser e
restauracdo com cimento iondmero de vidro. Ap0s 12 meses 0 paciente

retornou a clinica para o controle e, ao exame clinico e radiografico foi
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diagnosticado uma situacdo periodontal estavel, sem agravamento do
defeito cervical. Os autores concluiram que a detecc¢do precoce da RRI
€ importante para o sucesso do tratamento e que o paciente deve ser
monitorado periodicamente. Além disso, sugere que uma conduta bem
sucedida baseia-se na localizacdo, tamanho e acessibilidade da lesao
bem como na integridade estrutural do dente e periodonto apés o
tratamento e que é importante que os endodontistas tenham uma

abordagem interdisciplinar para conduta adequada das RRI.
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3 — CONSIDERACOES FINAIS

A compreensdo da inter-relacdo do tecido pulpar com o
periodonto aumenta a capacidade de o cirurgido dentista ter sucesso
na conduta terapéutica.

Os fatores etioldgicos para a formacdo da lesdo de endopério
compreendem o0s microrganismos e/ou seus subprodutos téxicos e sao
de origem polimicrobiana com caracteristicas anaerdbias.

O diagnéstico das lesGes endoperiodontais € uma etapa de suma
importancia para estabelecer o tipo de tratamento necessério, pois o
diagndstico correto, associado a terapéutica adequada sdo os fatores
responsaveis pelo bom prognoéstico.

Os tratamentos dados as lesGes endoddnticas e periodontais
combinados ndo se diferem dos tratamentos realizados se as
alteracbes ocorrerem separadamente.

Os tratamentos alternativos como a resseccdo radicular e as
técnicas regenerativas podem ser viaveis se 0s tratamentos

tradicionais ndo forem efetivos na cicatrizacdo do dente lesionado.
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