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RESUMO

Os microrganismos desempenham um papel central na etiopatogenia das principais
alteracdes pulpares e periapicais seja atuando como agentes causais primarios
sejam atuando como agentes secundarios complicadores no processo da
cicatrizacdo dos tecidos. Considerando-se este protagonismo das infeccdes
endodobnticas pode-se considerar que a endodontia € a disciplina voltada para a
prevencéao, controle e eliminagdo dos microrganismos presentes na cavidade pulpar.
Este fato faz com que o conhecimento das infec¢goes endoddnticas em todas as suas
nuances seja essencial para que o profissional de endodontia possa obter o sucesso
nas suas intervencdes. Sendo assim, o presente estudo teve como objetivo
apresentar uma revisdo sobre os principais aspectos relacionados ao processo das
infecgbes endodonticas: as vias de contaminagdo do sistema de canais radiculares
(SCR), o padrdo de colonizagdo microbiana, 0s principais microrganismos
envolvidos, seus mecanismos agressores e consequéncias para o hospedeiro. O
estudo foi realizado com base em uma revisdo de literatura utilizando-se o0s
principais bancos de dados de odontologia e endodontia. Os resultados indicam que
as infeccbes do sistema de canais radiculares € polimicrobiana, com maior
prevaléncia de estreptococos e microrganismos anaerdbios. O Enterococcus faecalis
vem sendo considerado como a principal espécie encontrada nos casos do sistema
de canais radiculares obturados com lesdes perirradiculares. A exposicao do
complexo dentina-polpa resultante de lesdes cariosas ou traumaticas, representa a

principal via de infeccdo do SCR.

Palavras-chave: Microbiota endodontica, infeccdo do SCR, etiopatogenia das
alteracdes pulpares, periapicopatias.



ABSTRACT

Microbiology of endodontic infections

Microorganisms play a central role in the pathogenesis of major pulp and periapical
changes is acting as primary causal agents are acting as secondary agents
complicating the process of tissue healing. Considering this role of endodontic
infections can consider that endodontics is the discipline dedicated to the prevention,
control and elimination of microorganisms in the pulp cavity. This fact makes the
knowledge of endodontic infections in all its nuances is essential for the professional
endodontics can get success in their interventions. Thus, the present study aimed at
reviewing the main aspects related to the process of endodontic infections: pathways
of contamination of the root canal system (RCS), the pattern of microbial
colonization, the main microorganisms involved, their attackers mechanisms and
consequences to the host. The study was based on a literature review using the
major databases dentistry and endodontics. The results indicate that infection of the
root canal system is polymicrobial with a predominance of streptococci and
anaerobes. Enterococcus faecalis has been considered as the main species found in
cases of obturated root canals with apical periodontitis. The exposure of the dentin-
pulp complex resulting from caries or traumatic injury, is the main route of infection
SCR.

Keywords: Endodontic microbiota, infection of the SCR, the pathogenesis of pulp
changes, periapicopatias.
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1 INTRODUCAO

Os microrganismos representam o0s principais agentes etiolégicos das patologias
pulpares e periapicais. Embora fatores de natureza quimica ou fisica possam induzir
uma patologia pulpar ou perirradicular, microrganismos presentes em uma lesédo de
carie ou no SCR representam uma fonte de agressdo persistente que além de

induzirem alterac6es teciduais sdo capazes de perpetua-las (Alves 2004).

As doencas infecciosas envolvem um hospedeiro frente a microrganismos com
potenciais colonizadores e patogénicos. Em certas situacdes, tais microrganismos
podem invadir locais normalmente estéreis do nosso organismo, tornando-se assim

oportunistas (Tavares e Silva 2011).

Apesar da cavidade oral abrigar uma variada, abundante e complexa comunidade
bacteriana, o tecido pulpar normalmente € protegido da infec¢do pela presenca dos
tecidos mineralizados coronarios - esmalte e dentina e radiculares representados
pela dentina e pelo cemento. Uma vez que estas barreiras tenham sido
comprometidas, principalmente pelo processo da carie, cria-se uma via de acesso

para microrganismos e seus subprodutos atingirem a cavidade pulpar.

Dois estudos contribuiram particularmente para a compreensdo do papel dos
microrganismos na etiopatogenia das alteracdes pulpares e periapicais irreversiveis.
Kakehashi et al. (1966) mostraram que, quando polpas de ratos gnotobioticos foram
deixadas expostas a cavidade bucal, as polpas permaneceram vitais e nenhuma
patologia periapical pode ser observada radiograficamente. Entretanto, apds serem
contaminados com a flora normal de outros animais as polpas expostas
desenvolveram necrose pulpar seguida de periapicopatias. Dez anos mais tarde,
Sundgvist (1976) demonstrou em dentes humanos necroticos intactos que lesdes
periapicais sO se desenvolviam em dentes cujo SCR apresentava-se contaminado

por bactérias.

A principal via de aceso para a infec¢cdo do SCR é representada pela exposicédo dos

tubulos dentinarios, ou da propria cavidade pulpar devido ao processo de carie ou



apos fraturas coronarias. Entretanto, outras vias de infeccdo do SCR como a via

retrograda ou anacorética também foram propostas (Siqueira Jr. et al., 2012).

De acordo com a situacdo clinica em que se estabelecem, as infeccbes
endododnticas podem ser classificadas em infec¢cbes primérias ou secundarias. A
infeccdo primaria representa a infecgéo inicial, decorrente da colonizacdo do SCR
apO0s a necrose do tecido pulpar. A infeccdo secundaria € caracterizada por
microrganismos que nao estavam presentes na infeccdo primaria e que Ssao
introduzidos no SCR durante o TER, entre as sessdes do tratamento ou mesmo
apos a conclusdo do tratamento. A microbiota envolvida nestes dois tipos de
infeccdo é diferente podendo variar também de acordo com a funcdo do tempo de
infeccdo (Siqueira Jr. e Rocas 2009), da exposicdo do SCR ao meio oral ou nao
(Bruno et al, 2008; Sassone et al. 2012).

A grande maioria dos microrganismos presentes nas infeccfes endoddénticas séo
bactérias (Brauner e Conrads, 1995), embora os fungos, arqueias e virus também

tenham sido ocasionalmente relatados (Silva et al., 2000; Siqueira Jr. Et al, 2009).

Estima-se que cerca de 700 espécies microbianas habitam a cavidade oral humana
sendo que, a principio todas essas espécies tem a possibilidade de chegarem ao
SCR (Estrela, 2004). Entretanto, um numero restrito, variavel, em média entre uma e
doze espécies, foi detectado nos processos infecciosos endodénticos, em
concentracdes variadas. O padrao de colonizacdo microbiana do SCR é regulado
por uma série de determinantes ecologicos que atuam desde a fase de
contaminacdo do SCR e selecionam o tipo de microrganismos que adentram a
cavidade pulpar. Enquanto uma comunicacdo aberta com o SCR déa acesso a toda a
saliva e placa bacteriana, a invasdo via lesdo cariosa seleciona as bactérias
penetrantes para predominantemente incluir bactérias facultativas e anaerdbias.
Entretanto, o destino das bactérias que colonizam o SCR é determinado por forcas
ecologicas que envolvem a disponibilidade de nutrientes, o potencial redox que
determina a quantidade de oxigénio presente, a defesa do hospedeiro e as
interagbes microbianas (Sundqvist, 1992; 1994).



O conhecimento da estrutura, constituicdo e organizacéo da infec¢cao do SCR, bem
como de seus fatores determinantes € de grande importancia no estabelecimento de
estratégias terapéuticas que visem erradicar esta infeccdo e, consequentemente

obtencéo da cura apés o TER.



2 AS VIAS DE CONTAMINACAO DO SISTEMA DE CANAIS RADICULARES

Ao contrario da cavidade oral, a polpa e os tecidos periapicais sdo areas do
hospedeiro que, em condicdes de normalidade s&do estéreis e a presenca de
microrganismos nestes tecidos esta sempre relacionada com a inducdo de

patologias.

As principais vias de acesso para as bactérias alcancarem o tecido pulpar sdo os
tubulos dentinarios e a propria exposicao pulpar. Entretanto a infeccao retrograda, a
partir do periodonto ou pela anacorese hematogénica também foram citadas como

possiveis vias de acesso para microrganismos (Siqueira Jr et al. ,1996).
2.1 - Exposicéao de Tubulos Dentinarios

A principal caracteristica do tecido dentinario € a presenca dos tubulos dentinarios
gue sao cilindros ocos, dentro da dentina, preenchidos pelo fluido dentinario e pelos
prolongamentos citoplasmaticos dos odontoblastos nos dentes vitais. Estendem-se
por toda a espessura da dentina, desde o limite amelo-dentinario até a polpa e
apresentam-se em numero e didametro variaveis de acordo com a proximidade da

cavidade pulpar.

Estima-se que na dentina coronaria existem 20000 tdbulos dentinarios por m?
préximo ao esmalte e 45.000 tGbulos por m? préximo ao tecido pulpar (Tem-Cate,
2008). Esta caracteristica do tecido dentinario € responsavel por sua caracteristica
altamente permeéavel sendo que a exposicdo dentinaria representa a principal via de
acesso para bactérias e seus subprodutos alcancarem a cavidade pulpar uma vez
gue o didametro dos tubulos dentinarios é inteiramente compativel com aquele da
maioria das bactérias encontradas na cavidade oral. Entretanto, a velocidade da
invasao bacteriana via tubulos dentinarios esta diretamente relacionada com a

condicao do tecido pulpar.

Nos dentes vitais, a presenca do proprio prolongamento citoplasmatico do

odontoblasto e do fluido dentinario, além de outros fatores tais como a deposicéo de
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proteinas plasmaticas, como o fibrinogénio, e de anticorpos e componentes do
sistema do complemento presentes no fluido dentinario podem retardar ou mesmo
impedir a progressao de microrganismos através dos tubulos (Nagaoka et al, 1995;

Love e Jenkinson, 2002;).

Por outro lado, tdbulos dentindrios de dentes necrosados ou tratados
endodonticamente, sao facilmente invadidos por bactérias (Nagaoka et al., 1995). A
presenca da lesdo cariosa representa a fonte mais comum de infeccéo da cavidade
pulpar especialmente nas cavidades profundas quando a espessura da dentina
atinge, no maximo 0,2 mm entre a cérie e o0 teto da camara pulpar. A invasao
bacteriana se da pelo processo de proliferacdo da célula bacteriana podendo ser

favorecida também pelo processo de mastigacdo (Hoshino et al., 1992).

Entretanto, deve-se ter em mente que, mesmo antes da invasdo bacteriana no
tecido pulpar, seus sub-produtos tais como enzimas, compostos sulfurados e amonia
difundem-se através do fluido e alcancam o tecido pulpar induzindo alteracbes
inflamatdrias (Nissam et al., 1995; Khabbaz et al., 2000).

2.2 - Exposig¢éo da Cavidade Pulpar

A exposicado direta do tecido pulpar pode ser traumatica, iatrogénica, durante um
procedimento operatério, ou em decorréncia da carie, colocando desta forma a
cavidade pulpar em contato com o ambiente séptico da cavidade oral. Uma grande
guantidade de microrganismos oriundos principalmente da saliva passam a colonizar
a superficie do tecido pulpar descarregando grandes concentracdes de produtos

toxicos que induzem o processo de inflamagé&o pulpar.

A porcéo tecidual em contato direto com 0s microrganismos acaba por necrosar e
ndo oferece resisténcia a invasdo bacteriana que, através da proliferacdo celular,
avanca apicalmente no tecido pulpar provocando mais inflamacdo, necrose e
infeccdo. Cria-se assim um ciclo que culmina com o comprometimento de todo o

tecido pulpar.
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A invasao bacteriana ap0s a exposicao direta do tecido pulpar também apresentara
padrdes diferenciados de acordo com a condigéo previa do tecido pulpar. Uma polpa
vital sadia, exposta por trauma, apresenta mecanismos de defesa eficientes capazes
de conter a invasdo bacteriana, restringindo o processo inflamatério a regiao

subjacente a area da exposicao.

A exposicao experimental de polpas de macacos demonstrou que apos 1 semana de
exposicao o infiltrado inflamatdrio se restringia a 2 mm abaixo do sitio de exposicéo.
Apos 1 més de exposicdo a polpa ainda apresentava caracteristicas de vitalidade
embora o infiltrado inflamatério tenha sido observado mais profundamente no tecido
pulpar (Cvek, 1992).

2.3 - Periodonto

Microrganismos presentes na bolsa periodontal podem atingir a camara pulpar,
utilizando-se dos tubulos dentinarios expostos na juncdo esmalte cemento ou apoés a
remocado do cemento durante os procedimentos de raspagem ou curetagem da
superficie radicular durante um tratamento periodontal. Além disso, bactérias
presentes na bolsa periodontal podem ter acesso ao SCR através de canais laterais
ou acessorios ou mesmo do forame apical. Esta via retrograda de infeccdo do SCR

€ conhecida como lesédo de endopério.

Existem evidéncias de que a contaminacdo da cavidade pulpar a partir do ligamento
periodontal s6 acontece quando a doenca periodontal atinge o forame apical lesando
o feixe vasculo-nervoso apical e causando a necrose do tecido pulpar (Langeland et
al., 1974). Estudos microbiologicos de dentes necrosados com bolsas periodontais
profundas sugerem que a infeccdo pulpar teve origem na bolsa periodontal
(Kobayashi et al, 1990; Kurihara et al., 1995).

2.4 - Via Anacorética

Desde os estudos classicos de Sundqvist (1976), a presenca de microrganismos tem
sido relatada no SCR de dentes higidos (Bruno et al, 2009).
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A via anacorética tem sido proposta para explicar o desenvolvimento de infec¢des
endoddnticas em dentes higidos. Proposta por Grossman (1967) esta via se baseia
na atracdo de microrganismos presentes na circulacdo durante uma bacteremia
transitoria pelo tecido pulpar necrosado ou isquémico devido a ruptura do feixe
vascular. Esta via foi demonstrada em estudos experimentais (Gier e Mitchell, 1968;
Delivanis et al,1981) mas n&o pode ser comprovada no estudo realizado por Mdller
et al (1981), no qual polpas de macacos induzidas a necrose asseéptica
permaneceram isentas de germes ap0s um periodo de 6 a 7 meses, 0 que depde

contra a teoria da via anacorética.

Outra hipotese para explicar a infeccdo endodéntica em dentes traumatizados sem
exposicao pulpar seria a presenca de trincas no esmalte que, mesmo imperceptiveis
clinicamente, permitem o acesso de bactérias aos tubulos dentinarios. Na auséncia
do fluido dentinario, os tubulos representam uma via de acesso direto até o tecido
pulpar necrosado que nao oferece resisténcia a invasdo bacteriana que se da por
meio de proliferacdo celular (Love, 1996, 2002, 2004).
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3 DETERMINANTES ECOLOGICOS DA MICROBIOTA ENDODONTICA

A biologia dos microrganismos que colonizam o SCR é regulada por muitos fatores.
Inicialmente, uma selecéo ja acontece dependendo da via de acesso para que 0S
microrganismos cheguem ao SCR, conforme descrito no item anterior. Enquanto
uma comunicacédo aberta entre a cavidade pulpar e a cavidade oral permite que toda
a flora presente na saliva e na placa bacteriana tenha acesso ao SCR, a invaséao
bacteriana via lesdo cariosa seleciona as bactérias penetrantes para
predominantemente incluir estreptococos e bastonetes Gram-positivos facultativos e
anaerobios. Uma triagem mais seletiva ainda ocorre na via retrograda e na via

anacorética.

Entretanto, apds atingirem a cavidade pulpar, outros determinantes ecoldgicos tais
como o potencial de oxirreducdo, a disponibilidade de nutrientes e as interacdes
microbianas exercem uma pressdo seletiva sobre 0s microrganismos que
conseguem atingir a cavidade pulpar determinando quais deles serdo capazes de
colonizar o SCR (Sungvist, 1992; 1994).

3.1 - Potencial de Oxirreducédo — Redox

De um modo geral, o potencial redox de um substrato pode ser entendido como a
guantidade de oxigénio disponivel uma vez que é o fator que mais contribui para o
aumento do potencial redox. O agente oxidante, no caso o oxigénio oxida nutrientes;

ao ser reduzido, ou seja, ao ganhar elétrons.

Os microrganismos variam no grau de sensibilidade ao potencial redox do meio de
multiplicagdo e podem, de acordo com o Eh requerido, ser divididos em grupos,
como: Aerodbios: exigem Eh positivo para o seu crescimento (presenca de oxigénio);
anaerobios: requerem Eh negativo para seu crescimento (auséncia de oxigénio)
sendo que o oxigénio chega a ser toxico para a célula, porque gera peroxidos letais
ao microrganismo; facultativos: multiplicam-se em Eh positivo e negativo.

Imediatamente antes da instalacdo do processo infeccioso, as condi¢cdes da
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cavidade pulpar favorecem microrganismos aerobios que, por este motivo, sdo 0s

primeiros colonizadores do SCR.

Com a evolucéo do processo infeccioso e da necrose pulpar ocorre uma diminuicao
do aporte sanguineo e consequentemente, menor disponibilidade de oxigénio
fazendo com que haja uma diminuicdo do potencial Eh o que contribui para a

dominancia das bactérias anaerobias.

Na dindmica de uma infeccdo endoddntica, anaerobios estritos sdo invasores
secundarios. Nos estagios iniciais, bactérias anaerdbias facultativas sdo a maioria.
Em, aproximadamente, sete dias ap0s o estabelecimento da infec¢cdo, 50% da
microbiota ja é composta de anaerdbios obrigatorios. Em trés meses, a propor¢cao

desses anaerobios pode chegar a 85% e, em seis meses, 90% (Fabricius, 1982).

3.2 - Disponibilidade de Nutrientes

A disponibilidade de nutrientes também representa um importante fator determinante
da colonizacdo microbiana sendo que as possiveis fontes de nutrientes no SCR séo
o préprio tecido pulpar necrético, a difusdo do exsudato inflamatério e fluidos
corporais através do forame apical e canais laterais, acessoérios e tubulos dentinarios
expostos ao ligamentos periodontal e a difusdo de fluido bucal via leséo cariosa e
tubulos dentinarios, ou por infiltragcdo do material obturador.

Estudos experimentais sugerem que no SCR acontecem trés fases nutritivas: na
primeira fase, os carboidratos seriam utilizados, gerando acido latico e férmico;
subsequentemente, proteinas sofreriam hidrélise, alguns aminoacidos passariam a
ser fermentados e os carboidratos restantes, derivados de glicoproteinas séricas,
seriam mobilizados; e, na terceira e Ultima fase, ocorreria a progressiva degradacéo
proteica, com expressiva fermentacdo de aminoacidos e peptideos (Sundqvist,
1992).

Desta forma, a sucessdo de nutrientes disponiveis - carboidratos, proteinas,

glicoproteinas e aminoéacidos, respalda a sequéncia de eventos que faz com que a
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microbiota, inicialmente sacarolitica, passe gradualmente a ser dominada por

microrganismos proteoliticos num processo dinamico de infec¢cdo do SCR.

3.3- Interagbes Microbianas

A interacdo microbiana é outro mecanismo principal que regula a flora do SCR. De
modo geral, nas interacbes de sinergismo ou cooperacdo o0s produtos do
metabolismo de um microrganismo é utilizado como fonte de nutrientes essenciais
por outro membro da comunidade bacteriana. Estas interacdes foram primeiramente
descritas por Sundqyvist (1992) que demonstrou a chance de certas bactérias serem
encontradas juntas na flora do canal radicular. Essas interacdes sao geralmente as
mesmas que aquelas encontradas na placa subgengival, no dorso da lingua e nas

criptas das tonsilas.

Cocos anaerébios produtores de pigmento negro (Prevotella e Porphyromonas) séo
exemplos de bactérias que possuem requerimentos nutricionais muito especificos.
Os mesmos sdo dependentes de vitamina K e hemina. A vitamina K pode ser
produzida por outras bactérias (Gibbons et al 1964). A hemina se torna disponivel
quando a hemoglobina é quebrada, porém algumas bactérias podem produzi-la.

No ambiente endoddntico, também podem ocorrer interacbes de antagonismo nas
quais substancias oriundas do metabolismo de um determinado microrganismo
inibem ou inviabilizam a sobrevivéncia de outros microrganismos num mesmo
habitat. Como exemplos podemos citar, entre outros, o peréxido de hidrogénio,
toxico a bactérias anaerobias e o lactato, oriundo do metabolismo dos carboidratos,
que tem capacidade de acidificar o pH, tendo influéncia sobre microrganismos &cido-
labeis e selecionando os &cidos resistentes (Estrela, 2004).

Além destas interacbes, a agregacdo bacteriana € um outro parametro a ser
considerado na ecologia do ecossistema do SCR. Grandes aglomeragcbes
bacterianas podem ser encontradas aderidas as paredes do canal formando
biofilmes, altamente organizados, sugerindo a formag¢do de uma comunidade climax,
onde 0s microrganismos se encontram em equilibrio dindmico entre si e com 0 meio
(Siqueira Jr. et al, 2002).
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Nestas comunidades, cada espécie exerce um papel especifico importante para a
propria manutencdo da comunidade. Quanto mais organizada esta comunidade
maior 0 seu potencial patogénico e mais dificil sera a sua eliminacdo durante a
terapia endododntica, pois bactérias compondo biofilmes também foram observadas
se estendendo para o interior dos tubulos dentinarios sugerindo que também nesta
regido existe disponibilidade de nutrientes (Siqueira Jr. et al, 1996; Peters et al.,
2001; Siqueira Jr. et al, 2002).
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4 CARACTERIZACAO DA MICROBIOTA ENDODONTICA

A caracterizacdo da microbiota endoddntica tem sido objeto de uma vasta gama de
estudos e a interpretacdo e analise destes resultados deve levar em consideracao
fatores técnicos relacionados a metodologia empregada nos diferentes tipos de
estudos para a identificacdo dos microrganismos e 0s aspectos clinicos tais como o

tipo de infecgéo.

4.1 - Consideracdes Técnicas

Os primeiros relatos de microrganismos no SCR datam do século passado com 0s
estudos pioneiros do século passado realizados por Miller em 1894. Este estudioso
foi o primeiro a descrever a presenca de uma microbiota caracteristica do SCR que
variava de acordo com a exposicao ou ndo da cavidade pulpar e de acordo com a
regido do canal radicular canal uma vez que a flora microbiana foi diferente nos
tercos coronal, médio e apical do canal radicular. Estes estudos deram origem a
uma primeira fase do estudo da microbiota endodéntica cujos resultados
ressaltavam a presenca de microrganismos facultativo e/ou aero tolerantes,
compreendendo, principalmente, estreptococos alfa e gama e enterococos e, com

menor frequéncia, estafilococos coagulase-positivos e estreptococos B-hemoliticos.

A segunda fase das pesquisas em microbiologia endodontica teve inicio com o0s
trabalhos classicos de Moller (1966) e Sundqvist (1976) a partir do aperfeicoamento
da técnica bacteriolégica. Procedimentos assépticos de coleta de amostra, métodos
de transporte do material capazes de proteger os microrganismos oxigénio-labeis,
meios de cultura ricos em nutrientes e técnicas anaerGbias de manipulacdo e
incubacdo do material permitiram reconhecer a presenca e a significancia dos

microrganismos anaerébios nas infec¢cdes endodonticas e periapicais.

Por fim, mais recentemente, o advento de métodos sofisticados de biologia
molecular deram inicio a terceira fase das pesquisa sobre microrganismos da
cavidade endodontica. Estes métodos ndo sé confirmaram a maioria dos estudos

anteriores usando o método de cultura, como também permitiram expandir
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significativamente a lista de patdégenos endodénticos putativos uma vez que permitiu
0 reconhecimento de novos patdégenos que jamais haviam sido identificados em

canais pelos métodos de cultura (Siqueira e Rocas, 2003; 2005).

A superioridade dos métodos genéticos em detectar a presenca de bactérias no
canal radicular se d& pelo fato de que inUmeras espécies sao incultivaveis, e ainda
nao foram caracterizadas e desse modo permanecem indetectaveis em estudos por

meétodos tradicionais de identificacdo (Tavares e Silva, 2011).

Além disso, a aplicabilidade de métodos moleculares ndo € efetiva somente na
deteccdo de bactérias incultivaveis, mas também na identificacdo mais confiavel de
diversas espécies bacterianas, particularmente aqueles que necessitam de
nutrientes especificos e sdo consequentemente dificeis de crescer em meios de

cultura (Tavares e Silva, 2011).

InOmeras espécies bacterianas sO6 foram identificadas a partir da utilizacdo de
métodos moleculares, dentre estas pode-se citar Tannerella forsythia, Treponema s,
Prevotella tannerae, Filifactor alocis, Dialister pneumosintes, Haemophilus
aphrophilus, Eubacterium infirmum, e Centipeda periodontii, todos reconhecidos

como patdgenos periodontais (Tavarese Silva, 2011).

Um dos métodos genéticos citados na literatura para a identificacdo de
microrganismos presentes no canal radicular € a Reacgdo de cadeia da polimerase
(PCR) seguida do sequenciamento genético. Gabardo et al. (2009) também
relataram que através da utilizacdo da Reacdo de cadeia da polimerase (PCR) foi
possivel identificar uma nova espécie de actinomiceto, o Actinomyces radicidentis,
gue estava relacionado com um caso de insucesso terapéutico. O mesmo se deu
com o Treponema denticola, localizado em infec¢gdes endodonticas. A presenga
deste ultimo microrganismo ndo pbde ser relacionada aos sinais ou sintomas
especificos de patologias endodobnticas. Trata-se de um microrganismo Gram-
negativo, anaerobio estrito e com diversos fatores de viruléncia, o que aponta para a
necessidade de atencdo quanto a uma possivel relacdo com a patogénese de
lesbes periapicais. Além de ser empregada na identificagdo de espécies, variacdes

da PCR tornaram-se valiosos instrumentos para a investigacao da diversidade clonal
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de patdgenos associados com comprometimento endoddntico, como o0 caso do

Fusobacterium nucleatum presente na polpa necrosada (Gabardo et al. 2009).

A microscopia eletrénica também é um recurso que permite a observacdo de cocos
e de fungos no forame apical. Por meio dela sdo encontradas no apice radicular pela
investigacdo molecular: Pseuramibacter alactolyticus gen. nov., comb. nov.
(Eubacterium alactolyticum), Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum,
Porphyromonas endodontalis, Filifactor alocis comb. nov. (Fusobacterium alocis),
Dialister pneumosintes, Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythensis corrig.

gen. nov., comb. nov. (Bacteroides forsythus) (Siqueira et al., 2011).

Técnicas como a impressao, como a eletroforese em gel por gradiente de
desnaturacdo (DGGE), e o polimorfismo de comprimento do fragmento por restricdo
terminal (T-RFLP), também tem sido empregadas com eficacia para determinar a
estrutura da comunidade microbiana. A hibridizac&o por fluorescéncia in situ (FISH)
pode medir a abundancia de espécies a prover informacao da distribuicdo espacial
nos tecidos. Dentre outras aplicagdes, os micro e macro ensaios de hibridizagéao
DNA-DNA, PCR espécie-especifica, nested PCR, Multiplex PCR, e real- time PCR
sdo técnicas que podem ser utilizadas para avaliar um grande nimero de amostras

clinicas frente a varias espécies alvo.

O Checkerboard DNA-DNA hybridization € uma técnica molecular que permite a
identificacdo de uma grande variedade de espécies bacterianas de varias amostras
clinicas utilizando apenas uma Unica membrana de nylon. Esta técnica tem sido
utilizada com sucesso no estudo da microbiota da saliva (Sachdeo et al. 2008), na
placa supragengival (Haffajee et al. 2008), placa subgengival (Haffajee et al. 2008,
Teles et al. 2008), tecidos moles orais (Mager et al. 2003, Sachdeo et al. 2008),
dentaduras (Sachdeo et al. 2008), implantes (Gerber et al. 2006) e infeccBes
endodénticas (Siqueira et al. 2000, Brito et al. 2007, Sassone et al. 2007, 2008,
Tavares et al. 2011).
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4.2 - Considerac0des Clinicas

As infeccbes endodbnticas apresentam uma natureza polimicrobiana com um
evidente predominio de bactérias anaerdbias estritas, principalmente nas infec¢des
primarias, independentemente da metodologia adotada. A composi¢ao da microbiota
pode variar entre individuos, entre os tipos de infeccao, se primaria ou secundaria,
de acordo com o tempo de infec¢cdo, de acordo com o quadro clinico e ainda de

acordo com a localizacdo geografica (Siqueira e Rogas, 2009).

Métodos de cultura e de biologia molecular tem coletivamente revelado a natureza
polimicrobiana das infecces endodbnticas com um evidente predominio de
bactérias anaerdbias estritas principalmente nas infec¢cdes primarias. Entretanto,
outros tipos de microrganismos também foram identificados em menor quantidade

nas infec¢cdes endodonticas.

Fungos, particularmente espécies de Candida, foram encontrados em infecgfes
primarias (Baumgartner et al., 2000; Lana et al, 2001; Egan et al, 2002; Siqueira Jr.
et al, 2002). Archeias, procariotas diferentes das bactérias também foram
identificadas no SCR de dentes portadores de lesGes perirradiculares crbnicas

primarias (Vianna et al., 2006; Vickerman et al., 2007).

A presenca de virus no SCR foi relatada em dentes vitais de pacientes portadores
da AIDS (Glick et al, 1991) e herpes virus foi identificado em lesdes perirradiculares
tendo sido implicados na etiopatogenia das lesfes perirradiculares seja através de
um mecanismo de acao direta da infeccdo viral seja através de um mecanismo
indireto reduzindo as defesas locais e favorecendo a proliferacdo bacteriana na

porcao mais apical do canal radicular (Siqueira et al., 2011).

Na Tabela 1 abaixo estdo apresentados os microrganismos mais frequentemente

detectados nas infeccbes endodonticas, de acordo com o tipo de infeccéo:
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Tabela 1: Infec¢cBes endoddnticas e microrganismos mais frequentemente detectados

Infeccdo Primaria Infeccdo Secundaria Infeccao Persistente
Fusobacterium Enterococcus Klebsiella | Actinomyces
Streptococcus Prevotella | Enterobacter Enterococcus
Eubacterium Pseudomonas Eubacterium
Actinomyces Acinetobacter Propionibacterium
Campylobacter Escherichia Fungos Fungos
Propionibacterium

Porphyromonas

Peptostreptococcus

Fonte: Siqueira Janior e Lopes (1999)

4.2.1- Infeccdes Priméarias

Na dindmica de uma infeccdo endodontica, as espécies bacterianas que inicialmente
penetram o tecido dentindrio sdo as anaerObias facultativas, como aquelas
pertencentes aos géneros Streptococcus, Staphylococcus, Lactobacillus e
microrganismos filamentosos (Siqueira Junior, 2001). Anaerébios estritos sao
invasores secundarios sendo que, em, aproximadamente, sete dias apos o
estabelecimento da infeccdo, 50% da microbiota jA € composta de anaerdbios

obrigatorios.

Em trés meses, a proporcdo desses anaerdbios pode chegar a 85% e, em seis
meses, 90% (Fabricius, 1982). Infec¢Bes primarias normalmente sdo constituidas
por comunidades mistas compostas por 10 a 20 espécies em média com 10° a 10°

células bacterianas por canal.

As bactérias encontradas no SCR pertencem a 9 dos 13 filos existentes na cavidade
oral a saber: Firmicutes, Bacteriodetes, Spirochaets, Fusobacteria, Actinobacteria,
Proteobacteria, Synergistes, TM7 e SR1 (Siqueira et al., 2011). Embora bactérias
anaerobias Gram-negativas sejam as mais frequentes varios bacilos e cocos Gram-
positivos também tém sido detectados na microbiota mista do SCR (Siqueira et al.,
20009).
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Existem evidéncias de que a microbiota endoddntica em uma infec¢ao primaria pode
variar de acordo com o tempo de infeccdo sendo que quanto maior o diametro da
leséo periapical mais complexa € a microbiota, com mais espécies e maior numero
de células (Sundqvist, 1976; Figdor e Sundqvist, 2007; Rocas e Siqueira, 2008).

Além disso, também foram relatadas diferencas na constituicAo da microbiota
endodéntica de acordo com o tipo de lesédo perirradicular, se aguda ou crénica.
Estudos transversais sugeriram diferencas nas espécies e na carga bacteriana em
canais de dentes sintomaticos em comparagdo a casos sintomaticos (Sundgqyvist,
1976; Rocas et al, 2002; Rocas e Siqueira, 2002; 2005; Siqueira et al., 2004). Além
disso, canais associados a fistulas também foram relatados abrigando um maior

namero de espécies (Rocas e Siqueira, 2008).

4.2.1.1 - Infec¢des Endoddnticas em Dentes Deciduos

Bactérias predominantemente anaerdbias constituem fatores primordiais da
contaminacdo da polpa dentaria dos dentes deciduos. Bactérias aerdbias e
anaerobias facultativas também participam desta microbiota, principalmente na

regido coronaria de dentes com exposi¢ao pulpar por carie (Godoy, 1999).

A infeccdo em canais radiculares de dentes deciduos humanos portadores de
necrose pulpar e lesdo periapical é polimicrobiana, com grande quantidade de
microrganismos e maior prevaléncia de estreptococos e microrganismos anaerobios
(Pazelli et al., 2003; Ruviére et al., 2007)).

Utilizando a técnica MDA e do Checkerboard, Tavares et al. (2011) conseguiram
detectar a presenca de 83 espécies de bactérias em dentes deciduos. As mais
presentes neste estudo foram Prevotella intermedia, encontradas em 96.9% das
amostras, seguida pela Neisseria mucosa (65.2%), Prevotella nigrescens (56.2%),
Tannerella forsythia (56.2%), Prevotella denticola (53.1%) e Fusobacterium
nucleatum ss vincentii (50.0%). As espécies menos prevalentes foram Enterococcus

faecalis (3.2%) e Eikenella corrodens (3.1%).
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4.2.1.2 - Infeccdes Endodbnticas em Dentes Traumatizados

Referéncias especificas sobre a microbiota de dentes traumatizados séo
relativamente raras. Grosman (1967) definiu a anacorese hematogénica como a
atracdo que tecidos inflamados, debilitados ou necrosados exercem sobre bactérias

presentes na circulagcdo sanguinea durante uma bacteremia.

Essas bactérias passam a colonizar esses tecidos alterados, estabelecendo, assim,
um processo infeccioso. Sundqvist (1976) avaliou as condi¢cdes bacteriolégicas de
32 canais de dentes unirradiculares com coroas intactas, sem caries ou

restauracoes, e portadores de necrose pulpar pdés trauma.

Seus resultados demonstraram 88 cepas bacterianas isoladas nos dentes
portadores de lesdes periapicais sendo que 94,3% das cepas isoladas eram
anaerobias. Bruno et al. (2009) avaliaram a presenca de microorganismos em
dentes humanos traumatizados com coroas intactas e diagndstico clinico de necrose
pulpar.  Microorganismos foram identificados em 85% dos dentes,
independentemente do fato da coroa estar intacta. Balmotte et al (2010) avaliaram a
microbiota endodoéntica, em dentes permanentes jovens, com fraturas corondrias
sem exposicdo pulpar, portadores de necrose poOs traumaticas. Os autores
observaram, utilizando-se da técnica de cultura, que a constituicdo da microbiota

destes canais era semelhante a de dentes permanentes com rizogénese completa.

4.2.2- Infec¢cBes Secundarias

As infec¢des secundarias sdo causadas por microrganismos que ndos estavam na
infeccdo primaria e que penetram no canal radicular durante o tratamento
endodontico, entre as sessfes ou mesmo apos a concluséo do tratamento. Algumas
espécies que ndo sdo membros da microbiota oral tais como Pseudomonas
aeruginosa, Escheria Coli e Stapylococcus aureus Ssdo mais comumente
encontradas em infecgcbes secundarias, sendo introduzidas no canal durante o
tratamento endodontico devido a quebra da cadeia asséptica (Siquera Jr. et al,
2011).
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4.2.3- Infeccdes Persistentes ou Refratarias

As infeccbes persistentes ou refratarias sdo causadas por microrganismos
remanescentes de infeccdes primérias ou secundarias, que resistram aos
procedimentos intracanais de desinfecgdo. A investigacdo dos microrganismos
presentes neste tipo de infeccdo pode fornecer informacdes importantes sobre
microrganismos que tem o poder de influenciar o progndéstico do tratamento,

participando assim da etiologia de infecgdes refratérias.

Bactérias Gram-positivas facultativas, particularmente Enterococcus faecalis, sdo as
predominantes. Fungos também foram encontrados em frequéncias relativamente

altas quando comparados as infec¢cdes primarias (Tavares et al, 2011).

Récas e Siqueira (2011) utilizaram a técnica PCR para caracterizar a microbiota em
47 dentes com canais obturados. Neste estudo 0s microrganismos mais encontrados
foram E. faecalis (64%), seguidos pelo Streptococcus spp. (21%) e T. forsythia
(14%).

Zhang et al. (2012) observaram que P. micra, S. moorei, Dialister invisus, E. faecalis
e F. nucleatum foram as espécies mais comuns numa microbiota em dentes com

tratamento endodontico ndo satisfatorio.

Récas e Siqueira (2012) consideram que a periodontite apical pés tratamento
endodontico é uma doenca inflamatéria que causa muito mal estar devido a infec¢éo
persistente. Os autores destacam que em dentes tratados endodonticamente
estudos moleculares tem revelado que a Enterococcus faecalis é a bactéria mais
frequente. Além disso, a taxa relacionada com varios outros géneros, incluindo
Streptococcus, Dialister, Fusobacterium, Filifactor, Parvimonas, Prevotella,
Propionibacterium, e Pyramidobacter, também foram detectados em dentes ja

tratados endodonticamente.
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5 CONCLUSOES

As infec¢Bes endodonticas representam a principal causa de alteracdes pulpares e

periapicais.

A exposicdo do complexo dentina-polpa resultante de lesbes cariosas ou

traumaticas, representa a principal via de infeccdo do SCR.

A colonizacdo do SCR, bem como a composi¢cdo da microbiota endodéntica é
influenciada por alguns fatores como a disponibilidade de oxigénio, o pH do
ambiente, disponibilidade de nutrientes, interacdo bacteriana e o mecanismo de

defesa do hospedeiro.

Dentre as técnicas disponiveis para identificacdo de microrganismos no SCR pode-

se citar os métodos de cultura, métodos moleculares e métodos genéticos.

As infeccdes endodoOnticas s&o polimicrobianas sendo que a quantidade de
microrganismos, bem como a composicdo da microbiota podem variar de acordo
com o tipo de infec¢cdo — se primaria, secundaria ou refrataria e de acordo com a

metodologia empregada para identificacdo dos microrganismos.

Nas infeccbes endodbnticas primarias predominam as espécies anaerobias
facultativas, como aquelas pertencentes aos géneros Streptococcus,
Staphylococcus, Lactobacillus e microrganismos filamentosos.

Nas infec¢cdes secundarias predominam as espécies Pseudomonas aeruginosa,

Escheria Coli e Stapylococcus aureus.

A microbiota de dentes com insucesso do tratamento endodbntico é composta

predominantemente de bactérias gram-positivas anaerdbias facultativas.

A microbiota na denticdo decidua possui caracteristicas similares aquela

apresentada na denticdo permanente.
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O Enterococcus faecalis vem sendo considerado como a principal espécie
encontrada nos casos do sistema de canais radiculares obturados com lesfes

perirradiculares.
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