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RESUMO 
 

A terapia endodôntica visa, por meio do preparo mecânico-

químico, el iminar ou pelo menos reduzir o número de bactérias 

viáveis presentes no sistema de canais radiculares (SCR) infectados. 

Acredita-se que, apesar de não se alcançar a ester i l idade, após essa 

conduta, o número de microrganismos remanescentes é insuf iciente 

para recolonizar os SCR. O objetivo deste estudo foi  estabelecer a 

concentração de Enterococcus faecal is  (ATCC 4083) e de Prevotel la 

nigrescens  (ATCC 33563) capaz de se implantar nos SCR de 

camundongos isentos de germes (IG), e de se translocar para os 

l infonodos submandibulares (LSM). Uti l izaram-se 72 camundongos 

IG, de 1 mês de idade e de ambos os sexos, dos quais os canais 

radiculares foram instrumentados e inoculados, em monoinfecção, 

com E. faecal is  nas concentrações 102 e 101 UFC e com P. 

nigrescens  nas concentrações 105, 104, 103 e 102 UFC e, 

posteriormente selados. Três animais, para cada dose infectante, 

foram sacri f icados, nos 2º, 3º,  6º e 10º dias. Os resultados 

demonstraram que o E. faecal is  implantou-se, em 83,33% dos casos, 

nas concentrações 102  e 101 UFC. A translocação ocorreu em 

58,33%, para o inóculo de 102 UFC e em 33,33% para o inóculo de 

101  UFC. A P. nigrescens  implantou-se em 25%, 16,67%, 8,33% e 0%, 

para os inóculos 105, 104, 103 e 102 UFC, respect ivamente. Em 

nenhuma concentração uti l izada, para a refer ida espécie, observou-

se o fenômeno da translocação. Estes resultados nos permitem 

concluir  que: dependendo da espécie bacteriana, a capacidade de 

implantação no SCR e de translocação para os LSM varia, 

provavelmente, em função do t ipo morfo-t intur ial  (Gram + ou Gram -) 

bem como do t ipo respiratório (anaeróbio estr i to – ANS – ou 

anaeróbio facultat ivo – ANF).  
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1 INTRODUÇÃO 
 
 
A importância atr ibuída aos microrganismos, na 

et iopatogenia das al terações pulpar e periapical,  data de 1894, 

quando W. D. MILLER demonstrou a presença de bactérias no tecido 

pulpar inf lamado. Desde então, os microrganismos vêm sendo 

considerados importantes agentes no desenvolvimento dessas 

alterações. O estudo clássico de KAKEHASHI et al .  (1965) 

demonstrou esse inter-relacionamento, uma vez que esses 

pesquisadores observaram que a necrose pulpar e a destruição óssea 

periapical só se desenvolveram em ratos convencionais e não nos 

isentos de germes, quando suas câmaras pulpares foram expostas à 

cavidade oral .  

Definido o importante papel dos microrganismos na 

et iopatogenia das alterações pulpoperiapicais (KAKEHASHI et al .  

1965; SUNDQVIST, 1976; MÖLLER et al . ,  1981; FABRICIUS, 1982 a,  

b; NAIR et al . ,  1990; STASHENKO et al ,  1994), o tratamento 

endodôntico busca el iminar uma possível infecção, presente no 

sistema de canais radiculares (SCR), ou prevenir uma futura infeção 

ou reinfecção do mesmo (CARLSSON & SUNDQVIST, 1980; 

PITTFORD, 1982; KLEVANT & EGGINK, 1983; HAAPASALO, 1989, 

MALTOS, 1990; LEONARDO et al . ,  1994; SIQUEIRA JR. et al . ,  1997b, 

1999; LANA et al . ,  2001). 

A presença de uma infecção no SCR pode permit ir  a 

passagem de microrganismos desse sít io para os vasos sangüíneos 

(DEBELIAN et al . ,  1992 e 1994). Um fenômeno bastante estudado no 

trato gastrointestinal relaciona-se à translocação bacteriana, def inida 

por BERG & CARLINGTON (1979), como sendo a passagem de 

bactérias indígenas viáveis de um dado sít io do organismo para outro. 

Nas infecções de origem endodôntica, dados prel iminares de um 

recente estudo (RIBEIRO SOBRINHO et al . ,  2001) mostram que a 
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t ranslocação pode também ocorrer do SCR para os l infonodos 

submandibulares (LSM), em camundongos gnotobiót icos. 

A l i teratura apresenta um grande número de estudos sobre a 

microbiota das infecções endodônticas. Contudo, consideráveis 

variações, nos resultados, são observadas, dependendo do t ipo de 

dente, das precauções tomadas durante a recuperação e 

processamento dos espécimes microbianos (SUNDQVIST, 1976; 

CARLSSON & SUNDQVIST, 1980; ZAVISTOSKI et al . ,  1980; 

SUNDQVIST, 1992 a, b; VIGIL et al . ,  1997, NODA et al .  1999; 

MOREIRA JR. et al ,  1999). 

As técnicas quanti tat ivas de cultura são rotineiramente 

real izadas, por exemplo, dentre outras, em exames de urina e 

contribuem para a definição de uma antibiot icoterapia e decisões 

cirúrgicas, que são freqüentemente baseadas nesses achados. 

Entretanto, estudos quanti tat ivos da microbiota infectante, no SCR, 

que poderiam aval iar quais microrganismos predominariam em 

determinadas condições cl ínicas, e a proporção dos diferentes t ipos 

de bactérias, que estar iam aí presentes, são escassos na l i teratura 

(CARLSSON & SUNDQVIST, 1980). Os estudos quanti tat ivos 

esbarram na sensibi l idade dos métodos de colheita dos espécimes e 

seu cult ivo, considerando-se a diversidade da microbiota e o número 

de células presentes, nem sempre suf iciente para sua recuperação “ in 

vi tro”,  como observado por ZAVISTOSKI et al . ,1980. A isso se 

acrescenta a pecul iar idade dos SCR, sít ios, normalmente, estéreis e, 

eventualmente, expostos à colonização microbiana, cuja sucessão 

ecológica e impl icações dependem de inúmeros fatores ainda não 

completamente conhecidos. 

Considerando-se a relevância da presença de E. faecal is  e 

P. nigrescens ,  nas infecções humanas de origem endodôntica, este 

estudo objetivou estabelecer a concentração microbiana necessária 

para que ocorra sua implantação nos sistemas de canais radiculares e 

sua translocação para os l infonodos submandibulares de 

camundongos gnotobióticos, uma vez que esse é um fator de 

colonização pouco estudado. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 
 
 

2.1 HISTÓRICO 
 
 

Entre os povos da antigüidade, as enfermidades eram 

consideradas de origem sobrenatural,  enviadas pelos deuses como 

castigo aos homens por seus pecados. O conceito de contágio e as 

normas de higiene não eram, porém, totalmente desconhecidos. O 

princípio de contágio, por seres invisíveis, foi  registrado por Varro, no 

século II  a.C. Em 1632 – 1723, Antonie van Leeuwenhoek, após a 

invenção do microscópio, foi  o pr imeiro a visual izar as bactérias,  

descrevendo-as como bastonetes, esferas e espirais.(JOCLIK et al . ,  

1995). 

Durante muitas décadas, certas infecções sistêmicas foram 

consideradas de origem endodôntica. Com a proposição da “Teoria da 

Infecção Focal”,  por BILLINGS, em 1912, a Odontologia vivenciou 

uma era muti ladora, em que a exodontia dos dentes infectados era 

real izada como forma de se prevenir tais infecções. Em resposta a 

essa questão, na década de 30, os estudos referentes à microbiologia 

do SCR infectado apresentaram um grande avanço: ressurgiram os 

tratamentos endodônticos menos empír icos e mais centrados em 

cri tér ios biológicos (BELLIZZI & CRUSE, 1980; DE DEUS, 1992). 

O papel das bactérias, no desenvolvimento das alterações 

patológicas, nos tecidos pulpar e periapical dos dentes, foi  

demonstrado, experimentalmente, por KAKEHASHI et al .  (1965), que 

observaram o desenvolvimento de lesões periapicais em ratos 

convencionais e não em ratos isentos de germes, quando suas 

câmaras pulpares foram expostas à microbiota presente na cavidade 

oral .  

À medida que os estudos relacionados à microbiologia do 

sistema de canais radiculares se desenvolveram, a cl ínica 
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endodôntica passou a ter necessidade de real izar culturas 

microbiológicas antes da sua obturação. Com a melhoria das técnicas 

de colheita, transporte e cult ivo microbiológico, as pesquisas, 

real izadas nas úl t imas décadas, mostram que a população microbiana 

das infecções endodônticas típicas é considerada uma infecção mista, 

com os anaeróbios excedendo os aeróbios, dependendo do estágio de 

infecção do SCR (MÖLLER, 1966; AKPATA, 1974; BERGENHOLTZ, 

1974; KANTZ & HENRY, 1974; WITTGOW & SABISTON, 1975; 

SUNDQVIST, 1976; GOODMAN, 1977; CARLSSON & SUNDQVIST 

1980; ZAVISTOSKI et al . ,  1980; FABRICIUS et al . ,  1982(a, b);  

BYSTRON & SUNDQVIST, 1983; HAAPASALO, 1989; MOENNING et 

al . ,  1989; MALTOS, 1990; FUKUSHIMA, et al . ,  1990; TANI-ISHI et al . ,  

1994; VIGIL, et al . ,  1997; SUNDQVIST et al . ,  1998, LANA et al . ,  

2001). 

Inicialmente, as condições de colheita e cult ivo microbianos, 

em dentes infectados, permit iam somente a detecção de 

microrganismos aeróbios e anaeróbios facultat ivos, o que tornou 

axiomático serem os Staphylococcus  e os Streptococcus  os 

microrganismos prevalentes nessas infecções (MORSE, 1981). 

Entretanto, o signif icado de uma cultura negativa, obt ida do SCR foi  

motivo de muita discussão, pois os métodos ut i l izados nessa prát ica 

eram l imitados (INGLE & ZELDOW, 1963). MORSE (1971) examinou 

alguns fatores específ icos envolvidos nas culturas falso–posit ivas e 

falso–negativas, tais como: inadequada esteri l ização do campo 

operatório, dos instrumentais e dos materiais; contaminação pelo 

dique de borracha; respiração; ar atmosférico; sinusite maxi lar;  trato 

f istuloso e selamento provisório, além das dif iculdades técnicas em se 

obter o espécime cl ínico do SCR. Segundo INGLE & ZELDOW (1963) 

e UMEMOTO (1995), fatores como: a interação entre o número de 

microrganismos invasores, a virulência desses microrganismos, a 

resistência do hospedeiro, além da anatomia da área envolvida, são 

determinantes para se alcançar o sucesso da terapia endodôntica e 

não, apenas, a mera detecção de microrganismos residuais no 

momento precedente à obturação do SCR.  



 
 

18 
 

 

Alguns pesquisadores sugeriram que a técnica de cultura 

microbiológica dos SCR fosse aperfeiçoada de modo a ref let i r  o seu 

verdadeiro estado microbiológico (MORAES et al . ,  1971; ZIELK et al . ,  

1976).  
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2.2 MICROBIOTA DO SISTEMA DE  

   CANAIS RADICULARES INFECTADOS 
 
 

2.2.1 Ecopatologia do Sistema de Canais  

      Radiculares: Composição e  

      Distribuição dos microrganismos 
  

Uma infecção odontogênica se deve à interdependência e ao 

sinergismo de uma variedade de microrganismos (MOENNING et al . ,  

1989; KANANGARA et al . ,  1980; ADERHELD et al . ,  1981). As 

bactérias anaeróbias desempenham um importante papel nessa 

infecção, sendo que os cocos anaeróbios Gram posit ivos são 

recuperados em, aproximadamente, 87% dos casos e os bastonetes 

Gram negativos em 10%. Esses úl t imos parecem ser os mais 

virulentos, sendo representados, especialmente, pela Prevotel la 

intermedia  (UMEMOTO, 1995).  

A infecção microbiana da cavidade pulpar freqüentemente é 

resultante da cárie dental e é considerada de natureza pol imicrobiana. 

Qualquer microrganismo da cavidade bucal,  nasofaringe ou trato 

gastrointestinal pode invadir o espaço do SCR e infectá-lo (FARBER & 

SELTZER, 1988). 

Apesar da grande quantidade de estudos sobre a microbiota 

das infecções endodônticas, consideráveis variações nos resultados 

são observadas, dependendo do t ipo de dente, das precauções 

tomadas durante a recuperação dos microrganismos e do 

processamento dos espécimes clínicos (WINKLER & VAN 

AMEROGEN, 1959; SUNDQVIST, 1976; CARLSON & SUNDQVIST, 

1980; ZAVISTOSKI et al . ,  1980; FARBER & SELTZER, 1988; 

BAUMGARTNER & FALKLER, 1991; KIRYU et al. ,  1994; VIGIL et al . ,  

1998; MOREIRA JR. et al . ,  1999).  
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Até os anos 70, considerava-se que as espécies 

microbianas predominantes nos SCR infectados eram os 

Streptococcus vir idans  (estreptococos α-hemolít icos). Esses 

microrganismos Gram posit ivos englobam as espécies S .  mit is ,  S .  

sal ivar ius ,  S .  sanguis e  S.  mutans ,  sendo também freqüentes, o E.  

faecal is ,  S .  epidermidis ,  Micrococcus ,  Corynebacteria ,  Lactobaci l lus , 

Neisseria ,  Cândida  a lbicans .  Tais espécies foram isoladas, ut i l izando-

se técnicas de cultura que favoreciam o crescimento dos anaeróbios 

facultat ivos, como os Streptococcus ,  e ignoravam outras bactérias 

anaeróbias como os Bacteroides .  Quando o ágar foi  acrescentado ao 

meio de cultura, tornou-se possível detectar algumas espécies 

microbianas como Veil lonel la ,  Bacteroides,  Fusobacterium  e vibr io. 

Contudo, muitos anaeróbios obrigatórios não foram isolados nessas 

condições (MORSE, 1981). 

O “Virginia Polytechnical Inst i tute” tem um papel relevante 

no desenvolvimento das técnicas de isolamento de microrganismos 

anaeróbios. A uti l ização, por exemplo, de meio pré-reduzido, 

possibi l i tou melhor detecção desses microrganismos. Inicialmente, 

tais avanços foram apl icados à microbiologia médica e, 

posteriormente, adaptados  à microbiologia oral (MORSE, ,1981). 

BERGENHOLTZ (1974), estudando dentes traumatizados e 

necrosados, observou que as amostras recuperadas do sistema de 

canais radiculares eram dominadas por bactérias anaeróbias estr i tas. 

Espécies de Bacteroides ,  Corynebacterium ,  Peptostreptococcus ,  

Fusobacterium  e Streptococcus  do “grupo vir idans” (α-estreptococcus) 

estavam, comumente, presentes. 

WITTGOW & SABISTON (1975), ut i l izando as técnicas 

desenvolvidas pelos pesquisadores do “Virginia Polytechnical 

Inst i tute”, para isolamento e identi f icação de bactérias, recuperaram 

82 espécies bacterianas de canais radiculares de 40 incisivos 

humanos traumatizados, apresentando coroas íntegras e polpas 

necróticas. Foram obtidas 32 culturas desses canais radiculares,  

sendo que, em 31 delas, as bactérias anaeróbias estr i tas estavam 

presentes. Os bastonetes anaeróbios Gram negativos foram 
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recuperados em cerca de 84% de todos os dentes com culturas 

posit ivas. A maioria das espécies identi f icada, neste estudo, fazia 

parte da microbiota oral  residente. 

SUNDQVIST (1976) ut i l izando metodologia apropriada para 

anaeróbios, real izou um estudo, que é referência a todos os outros 

que o sucederam: isolou-se 88 variedades bacterianas de dentes 

traumatizados, com necrose pulpar e coroa íntegra. Cerca de 90% 

desses isolados eram bactérias anaeróbias, representando a mais al ta 

porcentagem de anaeróbios, até então recuperada, de canais 

radiculares portadores de polpas necróticas. Os gêneros isolados 

foram: bastonetes Gram negativos (Fusobacterium ,  Bacteroides ,  

Selenomonas ,  Campylobacter) ,  cocos Gram negativos (Veil lonel la),  

cocos Gram posit ivos (Peptostreptococcus ,  Peptococcus) e 

bastonetes Gram posit ivos (Eubacterium ,  Propionibacterium ,  

Arachnia ,  Lactobaci l lus  e Actinomyces).  

Ainda hoje, os pesquisadores procuram aperfeiçoar os 

métodos de recuperação microbiana de canais radiculares infectados. 

NODA et al .  (1999) investigaram a capacidade de dois métodos de 

cultura para detectar bactérias do exsudado do SCR. Em um deles, o 

convencional,  as amostras dos canais radiculares infectados foram 

imediatamente transportadas para o laboratór io, introduzidas em 

câmaras de anaerobiose, para posterior identi f icação dos 

microrganismos; no outro, o de pré-cultura, as amostras foram 

inoculadas diretamente em 2mL de um meio semi-sól ido 

suplementado, incubadas por 24 a 72 horas a 37º C, em anaerobiose 

e encaminhadas ao laboratório para identi f icação. Nesse estudo, o 

método de pré-cultura mostrou-se superior para determinar a 

presença de bactérias quando comparado ao método convencional.  

Outros estudos sobre a microbiota dos SCR, como os 

real izados por MÖLLER (1966); AKPATA (1974, 1976); GOODMAN 

(1977); ZAVISTOSKI et al .  (1980); FABRICIUS et al .  (1982 a,b);  

BYSTRON & SUNDQVIST (1983); HAAPASALO (1989); MALTOS 

(1990); FUKUSHIMA, et al .  (1990); ANDO & HOSHINO (1990); 

MOLVEN et al .  (1991); TANI-ISHI et al .  (1994); VIGIL, et al .  (1997);  
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SUNDQVIST et al .  (1998); LANA et al .  (2001), também relataram uma 

preponderância de anaeróbios em relação aos aeróbios. 

Em condições normais, os tecidos dos mamíferos 

apresentam elevado potencial  de oxi-redução, o que const i tui  um 

mecanismo de proteção contra as infecções por anaeróbios (SILVER, 

1980). As condições que, geralmente, predispõem às infecções por 

anaeróbios estão relacionadas a um suprimento sangüíneo 

comprometido ou infecção antecedente por bactérias aeróbias, que 

favorecem o desenvolvimento de um ambiente com baixo potencial  de 

oxi-redução (FARBER & SELTZER, 1988) 

FABRICIUS et al .  (1982a) observaram, longitudinalmente, a 

distr ibuição e predominância de bactérias orais indígenas em canais 

radiculares de macacos. As câmaras pulpares foram expostas à 

cavidade oral  por uma semana, em seguida real izaram-se as colheitas 

microbianas e, subseqüentemente, selaram-se as cavidades de 

acesso. Os períodos de observação ocorreram após 90, 180 e 1060 

dias, quando os espécimes foram novamente colhidos do canal  

pr incipal,  da dentina e da região apical.  Os resultados demonstraram 

que a proporção de anaeróbios obrigatórios aumentou com o tempo, 

enquanto que a proporção de facultat ivos diminuiu signif icantemente 

após 1060 dias. Diante disso, os autores sugeriram que mecanismos 

seletivos poderiam estar ocorrendo no interior do SCR. 

BAUMGARTNER & FALKLER (1991), estudando 54 dentes 

humanos que apresentavam cáries e lesões perirradiculares, 

identi f icaram, “ in vitro”,  a presença de bactérias nos 5mm apicais 

desses dentes. Um total  de 50 espécies bacterianas foram isoladas, 

sendo que 68% eram anaeróbios estr i tos. As bactérias, mais 

freqüentemente isoladas, foram: Actinomyces ,  Lactobaci l lus ,  

Bacteroides produtores de Pigmentos Negros (BPN), 

Peptostreptococcus ,  Bacteroides não produtores de Pigmentos Negros 

(BNPN), Veil lonel la ,  E. faecal is ,  Fusobacterium  nucleatum  e 

Streptococcus  mutans ,  com média de cinco isolados por SCR 

infectado. Nesse estudo, não houve grande diferença quanto ao 

número de unidades formadoras de colônias (UFC/mL), entre os 
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canais radiculares infectados com BPN e os não infectados por essas 

espécies. 

O estudo de SUNDQVIST (1992a) também caracterizou a 

microbiota do SCR de 65 dentes com lesões periapicais. Ele detectou 

bactérias em todos os espécimes clínicos aval iados, recuperando 353 

variedades. O número médio, recuperado, foi  de seis espécies por 

canal radicular,  e a espécie mais freqüentemente isolada foi  a 

Fusobacterium  nucleatum ,  ( isolada em cerca de 48% dos canais 

radiculares), seguida pelas: Prevotel la  intermedia ,  

Peptostreptococcus  micros ,  Peptostreptococcus  anaerobius ,  

Eubacterium alactolyt icum ,  Eubacterium  lentum  e Wolinel la  recta .   

A microbiota dos Sistemas de Canais Radiculares 

obturados, que necessitam de um novo tratamento, por persistência 

de uma infecção perirradicular, quando comparada à de dentes 

infectados, que necessitam de um primeiro tratamento, di fere entre si .  

Enquanto pressões seletivas operam no SCR infectado que ainda não 

recebeu tratamento, favorecendo o estabelecimento de um grupo 

restr i to de microrganismos (SUNDQVIST, 1976, 1992b; FABRICIUS et 

al . ,  1982a, b),  condições especiais diversas devem ocorrer nos SCR 

que receberam uma obturação prévia e que se reinfectaram 

(SUNDQVIST et al . ,  1998). NAIR et al .  (1990), ut i l izando microscopias 

ót ica e eletrônica, veri f icaram a presença de microrganismos em seis 

de nove lesões periapicais resistentes à terapia endodôntica. Quatro 

delas revelaram bactérias e duas organismos semelhantes a 

leveduras. Esse estudo forneceu evidências da presença de 

microrganismos intrarradiculares na maioria dos dentes, tratados 

endodonticamente, com lesões perirradiculares persistentes.  

SIREN et al .  (1997), estudando a relação entre os 

procedimentos de tratamento cl ínico e a ocorrência de bactérias 

entéricas em infecções endodônticas, observaram que a persistência 

de uma infecção estava freqüentemente, associada à recuperação de 

E. faecal is  e que, nos dentes de onde esses microrganismos foram 

isolados, os mesmos encontravam-se em monoinfecções. As outras 

bactérias entéricas facultat ivas, recuperadas foram: Enterobacter  
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cloacae ,  Enterobacter  sakazaki i ,  Enterobacter  agglomerans ,  Klebsiel la  

oxytoga ,  Acinetobacter  sp. e Pseudomonas  aeruginosus .  Outras 

espécies também recuperadas que se encontravam associadas às 

bactérias entéricas foram os Streptococcus  sp., Fusobacterium  

nucleatum ,  Prevotel la  intermedia  e P. nigrescens .   

MOLANDER et al .  (1998) veri f icaram o estado 

microbiológico de 100 dentes obturados, com periodonti te apical, 

espessamento periodontal,  radiograf icamente visível,  e de 20 dentes 

sem sinais de patologia periapical.  No primeiro grupo, recuperaram-se 

117 l inhagens microbianas de 68 dos 100 dentes examinados, sendo 

que, na maioria dos canais radiculares, uma ou duas espécies 

bacterianas foram isoladas. Houve um predomínio de cocos Gram-

posit ivos anaeróbios facultat ivos, com a maioria dessas espécies 

pertencendo ao gênero Enterococcus .  No segundo grupo, apenas 13 

l inhagens microbianas, tanto Gram-posit ivas como negativas, foram 

isoladas de nove dos 20 dentes aval iados. Concluíram que a 

microbiota do SCR obturado difere, tanto quanti tat ivamente como 

qual i tat ivamente, da encontrada em canais radiculares portadores de 

polpas necrót icas, que ainda não receberam tratamento convencional. 

Aval iando 54 dentes de pacientes que necessitavam de um 

novo tratamento endodôntico, por apresentarem alterações periapicais 

radiograf icamente visíveis, SUNDQVIST et al .  (1998) recuperaram os 

seguintes microrganismos: E. faecal is  (9 casos), Actinomyces  israel l i  

e Bacteroides  graci l is  (3 casos) e Streptococcus  aeruginosus ,  

Peptostreptococcus  micros  e Candida  albicans  (dois casos). Nesses 

espécimes cl ínicos aval iados, detectaram-se um único caso de 

infecção pol imicrobiana, com quatro espécies aí presentes; quatro 

casos de diassociações e, em 19 casos, detectaram monoinfecções. O 

E. faecal is ,  quando recuperado, encontrava-se sempre como único 

isolado. Diante desses resultados, os pesquisadores puderam concluir  

que a microbiota presente no SCR obturado, previamente, pode ser 

caracterizada como sendo, em sua maioria, uma monoinfecção. 

Observaram um predomínio de microrganismos Gram posit ivos, com 

proporções iguais de bactérias anaeróbias obrigatór ias e facultat ivas.  



 
 

25 
 

 

NODA et al .  (1999) recuperam amostras microbianas do 

exsudato presente no SCR de dentes de 15 pacientes apresentando 

quadro de periodonti te apical crônica. 14 dentes já haviam sido 

submetidos a tratamento endodôntico anteriormente. Dos 15 casos 

estudados, 12 espécies bacterianas foram recuperadas dos SCR, 

sendo as mais freqüentes os α-Streptococcus  e os Enterococcus .   

PECIULIENE et al  (2000) investigaram a ocorrência de E. 

faecal is  em canais radiculares de dentes que necessitavam de um 

novo tratamento endodôntico. Dos 25 dentes unirradiculares 

aval iados, recuperaram-se bactérias de 20 canais radiculares, em 

uma primeira amostragem, estando os E. faecal is  presentes em 14 

deles: nove associados a outras espécies microbianas e cinco em 

culturas puras. Numa segunda amostragem, as bactérias foram 

recuperadas de sete canais radiculares, estando os E. faecal is  

presentes em 5 deles.  

Em estudo recente, real izado na Faculdade de Odontologia 

e Insti tuto de Ciências Biológicas da UFMG, LANA et al .  (2001) 

estudaram a composição microbiana de 31 canais radiculares de 

dentes humanos infectados, antes e depois de terem sido submetidos 

ao preparo mecânico-químico. Um total  de 308 espécies microbianas 

foram isoladas de 27 dos 31 canais radiculares. Os gêneros isolados, 

mais freqüentemente, foram: Prevotel la  (20 espécies de 12 canais),  

Fusobacterium  (uma espécie de 11 canais), Lactobaci l lus  (14 

espécies de 10 canais),  Streptococcus  (16 espécies de 10 canais), 

Clostr idium  (11 espécies de 9 canais) e Peptostreptococcus  (12 

espécies de 7 canais).  O número de espécies, isoladas de cada 

amostra do SCR, variou entre uma e 11, com média de cinco espécies 

por canal. Foram observadas associações posit ivas entre Clostr idium  

e Prevotel la  e entre Peptostreptococcus  e Fusobacterium .  Veri f icaram 

ainda que, mesmo após o uso de um curativo intracanal,  dois canais 

radiculares apresentavam microrganismos anaeróbios facultat ivos, os 

Lactobaci l lus  paracasei e Streptococcus anginosus .  Observaram, 

também, que: considerando-se o grupo dos Bastonetes Produtores de 

Pigmentos Negros, a P.  intermedia /P. nigrescens  foi  o mais freqüente. 
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Os microrganismos podem alcançar a polpa dental e os 

tecidos perirradiculares por várias vias, como: defeitos periodontais, 

fraturas vert icais, restaurações coronárias com selamento 

inadequado, comunicação com o seio maxi lar ou com a cavidade 

nasal,  selamento inadequado do dente, entre as sessões do 

tratamento endodôntico,  pelos túbulos dentinários infectados  sob 

cavidades cariosas profundas na dentina, bem como pela via 

anacorét ica (BERGENHOLTZ, 1974; SUNDQVIST 1976; MOLVEN et 

al . ,  1991; SELTZER e FARBER, 1994; SIREN et al . ,  1997; ABOU-

RASS & BOGEN, 1998). 

ZAVISTOSKI et al .  (1980) estudaram as infecções humanas 

de origem endodôntica, ut i l izando uma metodologia que permit iu 

aval iar,  quanti tat ivamente, os isolados microbianos recuperados de 

canais radiculares infectados. Os resultados demostraram a média de 

seis espécies microbianas dist intas por SCR infectado, com os 

anaeróbios perfazendo cerca de 2/3 dos isolados. A concentração 

bacteriana média foi  de 107,7 UFC/mL, comparável à concentração 

bacteriana veri f icada em outros sít ios anatômicos, na presença de 

infecção.  

Sabe-se que mais de 300 espécies bacterianas são 

reconhecidas como habitantes indígenas da cavidade oral.  Entretanto, 

no SCR, esse número pode variar entre uma e 12 espécies, e a 

concentração de células bacterianas recuperadas está entre 102 a 108  

UFC/mL (SUNDQVIST, 1992 a). 

Os microrganismos são capazes de sobreviver,  tanto no 

canal pr incipal como nos túbulos dentinários e canais acessórios, bem 

como aderidos à superfície radicular, invadindo o cemento ou ainda 

no inter ior da lesão periapical (AKPATA & BLECHMAN, 1982; 

BYSTRÖM et al. ,  1987; NAIR et al .  1990; OGUNTEBI, 1994; 

LEONARDO et al .  1994; VIGIL, et al .  1997). 

THILO et al .  (1986) estudaram a microbiota dos SCR de 20 

dentes humanos com necrose pulpar, ut i l izando microscopia de campo 

escuro. Observaram maior porcentagem de cocos e bastonetes no 

terço coronário; no terço apical, uma porcentagem l igeiramente mais 
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alta de bactérias f i lamentosas e espiroquetas, mas não signif icativa, e 

bastonetes móveis tanto no terço coronário como no apical.  Segundo 

os pesquisadores, a hipótese mais provável, para se expl icar esse 

grau de selet ividade, pode estar relacionada a fatores ambientais, tais 

como a concentração de oxigênio e o pH. MOLVEN et al.  (1991), em 

um estudo semelhante, observaram a presença de bastonetes, cocos 

e espiroquetas nos 2mm apicais de dentes portadores de necrose 

pulpar e lesão perirradicular. 

DOUGHERTY et al.  (1998), aval iando a presença de BPN, 

nos segmentos coronários e apicais do SCR infectado, veri f icaram 

que eles se encontravam em 67% dos casos, sendo a P. nigrescens ,  o 

microrganismo isolado com mais freqüência em ambos os segmentos. 

FUKUSHIMA, et al .  (1990), aval iando, ao microscópio 

eletrônico de varredura, 21 ápices de dentes humanos, com patologia 

periapical assintomática, que já haviam sido submetidos previamente 

à obturação do SCR, veri f icaram que 60% deles cont inham bactérias 

entre o material  obturador e a porção superior do forame apical.  As 

bactérias não foram vistas na área do forame apical e nem na 

superfíc ie do ápice radicular,  sugerindo que, nestes casos, houve 

persistência de bactérias, que já colonizavam o SCR, antes ou 

durante o tratamento endodôntico. Em um estudo semelhante, 

ut i l izando dentes tratados endodonticamente, TRONSTAD et al .  

(1990) observaram a presença de microrganismos nas superfícies dos 

ápices radiculares e em todas as lesões periapicais após tratamento 

cirúrgico. 

AKPATA & BLECHMAN (1982), após inocularem, em dentes 

humanos extraídos, amostras bacterianas recuperadas de canais 

radiculares humanos infectados (Bacteroides  melaninogenicus ,  

Peptococcus  asaccharolyt icus ,  E.  faecal is  e Streptococcus  sanguis) , 

observaram que a extensão da invasão bacteriana às paredes da 

dentina foi  dependente do tempo e relacionou-se à taxa de 

crescimento dos microrganismos.  

ANDO & HOSHINO et al .  (1990) também investigaram a 

presença de bactérias invadindo as camadas profundas de dentina 
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infectada, “ in vi tro” .  Os resultados mostraram um predomínio de 

anaeróbios obrigatórios, sendo os isolados mais freqüentes, os 

bastonetes Gram-posit ivos, principalmente Lactobaci l lus  e 

Propionibacterium ,  cocos Gram-posit ivos, pr incipalmente os 

Streptococcus .  Concluíram que a microbiota das camadas profundas 

de dentina assemelha-se àquela da dentina cariada. 

Revisando a l i teratura sobre a infecção dos túbulos 

dentinários, após uma necrose pulpar, OGUNTEBI (1994) sugere que 

os microambientes, nesses sít ios, pareceram favoráveis à seleção de 

poucos t ipos bacter ianos, independente da et iologia do processo 

infeccioso.  

Uma das grandes dif iculdades para se estudar os 

microrganismos, no interior de estruturas mineral izadas, refere-se à 

desmineral ização que deve ser real izada. Geralmente, durante o 

procedimento histológico dos espécimes, ut i l izam-se soluções ácidas, 

que afetam a viabi l idade e coloração dos microrganismos aí 

presentes. Esses procedimentos permitem a visual ização de apenas 

uma em cada 15 bactérias Gram-posit ivas presentes nessas 

estruturas, causando ainda a completa destruição de bactérias Gram-

negativas (WIJNBERGEN & VAN MULLEM, 1987; LEONARDO et al . ,  

1994). MOREIRA JR. et al .  (1999), ut i l izando dentes de camundongos 

convencionais, compararam a técnica tradicional de desmineral ização 

ácida com a técnica de tr i turação dos dentes com posterior 

plaqueamento e incubação aeróbia e anaeróbia dos espécimes. 

Demonstraram que a ut i l ização dessa úl t ima técnica levou à 

recuperação de microrganismos Gram-posit ivos e Gram-negativos, 

enquanto a pr imeira recuperou apenas microrganismos Gram-

posit ivos. 

SIQUEIRA JR. et al .  (1996) uti l izaram em seus 

experimentos, dentes bovinos, por apresentarem túbulos dentinários 

semelhantes aos de dentes humanos. Aval iaram, “ in vi tro”,  a invasão 

bacteriana nos túbulos dentinários, através de microscópio eletrônico 

de varredura. Observaram que as l inhagens bacterianas: 

Porphyromonas  endodontal is ,  Fusobacterium  nucleatum ,  Actinomyces  
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israel l i ,  Porphyromonas gingival is,  Propionibacterium acnes e E. 

faecal is ,  inoculadas no SCR, foram capazes de penetrar nos túbulos 

dentinários em diferentes profundidades.  

Um outro estudo, “ in vi tro” ,  real izado para veri f icar a 

capacidade invasiva de bactérias, em túbulos dentinários de dentes 

humanos, foi  real izado por BERKITEN et al .  (2000). Os resultados 

revelaram que o Streptococcus  sanguis  penetrou nos túbulos 

dentinários em cerca de 382,3 μm, enquanto a Prevotel la  intermedia  

penetrou em 25,9 μm. 

A presença e local ização de bactérias, no interior de lesões 

periapicais, vem sendo objeto de muitos estudos. Entretanto, os 

resultados apresentados são, algumas vezes, divergentes, o que pode 

estar relacionado às técnicas uti l izadas na recuperação dos 

microrganismos.  

WALTON & ARDJMAND (1992) induziram a formação de 

lesões perirradiculares em dentes de macacos. Para tal ,  as polpas 

foram expostas à cavidade oral  e fechadas após uma semana. O 

desenvolvimento dessas lesões foi  aval iado longitudinalmente, pelo 

exame radiográf ico, por um período de sete meses, quando os 

animais foram sacri f icados. Toda a lesão e os tecidos adjacentes 

foram removidos e aval iados histologicamente. Os resultados 

demonstraram que as bactérias foram encontradas em regiões, 

apresentando tecido necrót ico, ao longo do canal radicular,  mas não 

na região periapical.  Os autores sugeriram que massas bacterianas, 

presentes no forame apical,  poderiam contaminar os tecidos 

periapicais durante os procedimentos cirúrgicos, dando resultados 

falso-posit ivos. 

WAYMAN et al .  (1992) examinaram 58 lesões periapicais,  

após remoção cirúrgica, e todos os casos foram submetidos a 

aval iação histológica e microbiológica. Veri f icaram crescimento 

microbiano em 24 de 29 lesões periapicais (83%) que se 

comunicavam com a cavidade oral  e, em 27 de 29 (93%) lesões, em 

que não havia essa comunicação. Dos 58 casos, 17 apresentaram 

espécies de Bacteroides ,  em di ou pol iassociações.  
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Estudos mais recentes, como os de VIGIL et al .  (1997), 

revelaram que 79% das amostras de tecidos apicais de dentes que 

apresentavam alterações perirradiculares refratár ias ao tratamento 

endodôntico continham, em seu inter ior,  microrganismos. Nos casos 

em que as lesões apresentavam comunicação detectável com a 

cavidade oral ,  os microrganismos prevalentes foram: Wolinel la  recta ,  

Fusobacterium  nucleatum ,  Peptostreptococcus  micros ,  

Staphylococcus  epidermidis  e Streptococcus  intermedius .  Quando não 

se pôde veri f icar tal  comunicação, as espécies predominantes foram: 

Propionibacterium  acnes ,  Staphylococcus  epidermidis  e Streptococcus  

intermedius .   

ABOU-RASS & BOGEN (1998) também aval iaram a presença 

de espécies bacterianas em dentes humanos com lesões periapicais, 

que estavam associadas a tratamentos endodônticos refratár ios e às 

calci f icações pulpares. Os resultados mostraram que, das 13 lesões 

periapicais aval iadas, oi to apresentaram pol iassociações microbianas 

em seu interior e cinco apresentavam um único isolado microbiano. 

Dos microrganismos recuperados da região apical, 63,3% foram 

microrganismos anaeróbios obrigatórios e 36,4% anaeróbios 

facultat ivos.  

KIRYU et al .  (1994) veri f icaram a ocorrência de espécies 

microbianas no cemento periapical de dentes portadores de 

alterações perirradiculares. Demonstraram, também, que os 

microrganismos foram recuperados de todas as dez lesões estudadas; 

mas, em apenas dois dentes, estiveram presentes no interior do 

cemento radicular.  Os microrganismos mais comumente isolados do 

cemento foram os anaeróbios estr i tos do gênero Prevotel la ,  

Peptostreptococcus  e Fusobacterium  e os anaeróbios facultat ivos do 

gênero Campylobacter .   

Na cavidade oral ,  os tecidos são expostos a uma grande 

variedade de microrganismos, que mantêm uma relação de equi l íbrio 

com o hospedeiro sem causar doença. A natureza anfibiôntica da 

microbiota presente na cavidade oral permite que um indivíduo 

conviva com esses microrganismos sem que uma patologia se instale. 
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Contudo, a relação de equi l íbr io poderá ser interrompida, dependendo 

de fatores como: número e virulência dos microrganismos, resistência 

do hospedeiro, bem como da anatomia da área envolvida, ( INGLE & 

ZELDOW 1963; UMEMOTO, 1995). 

O tecido periapical normal consiste de l igamento periodontal, 

osso alveolar,  que são altamente vascular izados, e cemento radicular 

apical.  Como conseqüência da necrose pulpar, o SCR torna-se 

propício para abrigar bactérias e suas toxinas. Dependendo da 

natureza e quantidade desses antígenos, do tempo de exposição dos 

tecidos periapicais à ação dos mesmos, uma variedade de alterações 

teciduais pode ocorrer (TORABINEJAD et al . ,  1985). 

As espécies bacterianas presentes nos SCR infectados, 

incluem um grupo restr i to de espécies comparado à microbiota oral  

(SUNDQVIST, 1992 b; LANA et al . ,  2001). Isso se deve a mecanismos 

seletivos que operam no inter ior do SCR, favorecendo o crescimento 

de algumas espécies, e l imitando o de outras. Essa seleção 

estabelece uma predominância de bactérias anaeróbias estr i tas em 

relação às facultat ivas, infer indo-se que, muito provavelmente, esses 

microrganismos desempenham importante papel no desenvolvimento 

das periodonti tes apicais (FABRICIUS et al . ,  1982 a, b).  

Os estudos de FABRICIUS et al .  (1982 a, b),  referentes a 

dinâmica das infecções endodônticas em SCR, demonstraram que a 

proporção relat iva de  l inhagens bacterianas anaeróbias estr i tas, em 

canais radiculares fechados, aumentou com o tempo, enquanto as 

bactérias anaeróbias facultat ivas foram recuperadas em maior número 

nos períodos iniciais de observação. Esses pesquisadores observaram 

que os Bacteroides  foram dominantes nos canais radiculares em que 

se encontravam associados a outras espécies bacterianas, mas, 

quando inoculados, separadamente, nos SCR dos animais, foram 

incapazes de se implantar.  Esses experimentos e os de TANI-ISHI et 

al .  (1994) mostraram que o ambiente endodôntico é um habitat 

selet ivo que permite o desenvolvimento de proporções específ icas da 

microbiota anaeróbia. 
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De acordo com SUNDQVIST (1992 a b), existem fatores que 

podem inf luenciar o crescimento bacteriano e sua colonização em um 

dado SCR. Alguns desses fatores são abióticos, como: a 

disponibi l idade de nutrientes e/ou a baixa tensão de oxigênio presente 

em canais radiculares com polpas necrót icas. Outros são biót icos, 

como: as interações bacterianas, que podem ser cooperat ivas 

(sinergismo) ou competi t ivas (produção de substâncias antagonistas).  

Esse pesquisador analisou as associações entre espécies bacterianas 

isoladas dos SCR de dentes com lesões periapicais, observou, 

também, que a espécie mais freqüentemente isolada foi  o 

Fusobacterium  nucleatum  (48%) estando associado posit ivamente, 

com Peptostreptococcus  micros ,  Porphyromonas  endodontal is , 

Selenomonas  sputigena  e Campylobacter  rectus .  A Prevotel la  

intermedia  estava presente em 34% dos casos e associou-se 

posit ivamente com Peptostreptococcus  micros ,  Peptostreptococcus  

anaerobius  e espécies de Eubacterium.  Eubacterium  associava-se 

posit ivamente, com espécies de Peptostreptococcus ,  enquanto 

Porphyromonas  endodontal is  associou-se, posit ivamente, com 

Fusobacterium  nucleatum .   

Os nutrientes disponíveis no inter ior do SCR são 

provenientes de f luidos teciduais e da desintegração de células e 

outros componentes do tecido conjuntivo (SUNDQVIST, 1992 b).  

TER STEEG & VAN DER HOEVEN (1989) estudaram a 

sucessão de espécies microbianas provenientes da placa subgengival. 

Três etapas puderam ser determinadas: Inicialmente, observaram que 

a baixa quantidade de carboidratos disponível nos f luidos teciduais foi  

rapidamente consumida pelas bactérias sacarolít icas produtoras de 

ácidos lát ico e fórmico; em uma segunda fase, intermediária, os 

carboidratos remanescentes foram ut i l izados, havendo a hidról ise de 

proteínas e fermentação de aminoácidos. Nessa fase, o crescimento 

foi  dominado pelas espécies de Prevotel la  intermedia ,  Eubacterium  sp, 

Fusobacterium  nucleatum .  Na fase f inal,  ocorreu extensa degradação 

de proteínas e fermentação de aminoácidos. As bactérias 
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predominantes, aí foram: Peptostreptococcus  micros ,  Fusobacterium  

nucleatum  e Eubacterium .   

Além desses determinantes ecológicos, outros são, também, 

de importância, como: pH, temperatura, resistência do hospedeiro e a 

presença de agentes antimicrobianos e inibidores (GOMES et al . ,  

1996) 

RIBEIRO SOBRINHO et al .  (1998) ut i l izando-se 

camundongos isentos de germes (IG) e convencionais (CV), 

observaram a capacidade, apresentada por algumas espécies 

bacterianas, de colonizar os SCR desses animais. Nesse estudo, 

espécies bacterianas, de referência (ATCC), anaeróbias obrigatórias 

como: Porphyromonas  endodontal is, Eubacterium lentum, 

Peptostreptococcus anaerobius ,  Fusobacterium nucleatum,  e 

anaeróbias facultat ivas como:  a  Escherichia col i  e o E. faecal is  foram 

inoculados nos SCR. Essas espécies foram inoculadas em 

monoinfecção e diassociação. A implantação de bactérias anaeróbias 

facultat ivas e de Peptostreptococcus anaerobius  ocorreu em ambos os 

grupos de camundongos (CV e IG) quando inoculadas isoladamente. 

Entretanto, a espécie Eubacterium lentum  implantou-se em 

monoinfecção, apenas nos animais CV. Tanto Porphyromonas  

endodontal is  quanto Fusobacterium nucleatum não se implantaram em 

ambos os grupos de animais, quando inoculados isoladamente ou em 

associação com dois microrganismos anaeróbios facultat ivos. 

Segundo BAUMGARTNER et al .  (1992), os isolados cl ínicos, 

aparentemente, expressam fatores de virulência di ferentes dos 

observados em l inhagens de referência (ATCC). Esses pesquisadores 

observaram, em um modelo de infecção, ut i l izando camundongos, que 

o Peptostreptococcus anaerobius  (ATCC) não foi  patogênico, 

enquanto que um recente isolado cl ínico desse microrganismo foi  

signif icativamente mais patogênico.  

De fundamental importância, no estudo da microbiota do 

SCR, é o conhecimento da sua taxionomia. Ela possibi l i ta o 

conhecimento preciso das bactérias ou combinações bacterianas, que 

desempenham papéis chave na progressão das doenças, das 



 
 

34 
 

 

bactérias resistentes à terapia endodôntica convencional ou bactérias 

impl icadas nos tratamentos mal sucedidos. Muitos microrganismos 

são, cont inuamente, descobertos, e algumas espécies, já descri tas,  

foram reclassif icadas. Como exemplo, temos os bastonetes 

anaeróbios Gram-negativos pigmentados de negro: as espécies 

sacarolí t icas foram reclassif icadas em um novo gênero Prevotel la ,  e 

as assacarolí t icas em Porphyromonas  (SUNDQVIST, 1994). 

A Prevotel la intermedia  foi  a bactér ia, produtora de 

pigmentação negra, mais comumente isolada de infecções de origem 

endodôntica. Entretanto, GHARBIA et al .  (1994) mostraram que 11 

dos 15 isolados endodônticos, originalmente identi f icados como P. 

intermedia ,  eram, na verdade, uma espécie atualmente conhecida 

como P. nigrescens .  Sustentando essas observações, BAE et al .  

(1997) uti l izando metodologia sofist icada, relataram que a P. 

nigrescens  e não a P. intermedia  é a bactéria produtora de pigmento 

negro mais freqüentemente isolada, de infecções de origem 

endodôntica. DOUGHERTY et al .  (1998) identi f icaram a presença de 

BPN em 12 de 18 SCR infectados, sendo que, desses 12, 10 

cont inham P. nigrescens .  BAUMGARTNER et al .  (1999), testando a 

ef icácia de dois métodos uti l izados para di ferenciar P.  intermedia  de 

P. nigrescens ,  conf irmaram que essa últ ima foi  a espécie mais 

comumente isolada de infecções endodônticas. 
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2.2.2 Patogenicidade da Microbiota do SCR 

            Infectados 
  
Os anaeróbios se encontram em diversos sít ios do corpo 

humano, perfazendo a microbiota residente do indivíduo. Certas 

condições são necessárias para que eles se tornem patógenos, como: 

baixo potencial  de oxi-redução, sinergismo bacteriano, suplemento 

nutric ional,  dentre outros fatores (SILVER, 1980). 

A maioria dos const i tuintes da microbiota oral  que infectam 

o SCR tem capacidade de iniciar uma alteração periapical e, portanto,  

podem ser considerados como anfibiontes. Isso foi  bem exempli f icado 

pelos estudos de FABRICIUS et al .  (1982 b),  ao demonstrarem que 

bactérias, presentes no SCR infectado, de dentes de macacos, foram 

capazes de induzir reações periapicais. Veri f icaram que essas 

reações eram mais potentes na presença de certas combinações 

bacterianas quando comparadas às l inhagens individuais. O mesmo 

foi  observado por SUNDQVIST et al  (1979), quando demonstraram a 

capacidade de bactérias isoladas, dos SCR, de dentes portadores de 

lesões periapicais, de induzir abscessos e infecções transmissíveis, 

ao serem inoculadas em tecidos subcutâneos de cobaias.  
Muitos pesquisadores correlacionaram os sinais e sintomas 

de patologias pulpoperirradiculares à presença de algumas espécies 

microbianas, dentre elas: Peptostreptococcus micros, Prevotel la 

melaninogenica ,  Prevotel la oral is ,  Eubacterium lentum ,  Fusobacterium 

nucleatum, Prevotel la buccae, Prevotel la intermedia ,  Prevotel la. 

nigrescens ,  Porphyromonas gingival is  e Porphyromonas endodontal is 

(SUNDQVIST, 1976; FABRICIUS et al. ,  1982 b; VAN WINKELHOFF et 

al . ,  1985; HAAPASALO et al . ,  1989; GOMES et al. ,  1994, 1996 a,b; 

SIQUEIRA JR. et al . ,  1998; BAUMGARTNER et al . ,  1999; OLIVEIRA et 

al .  2000). 

MÖLLER et al .(1981) uti l izaram um protocolo de indução de 

necrose pulpar em dentes de macacos. Os dentes que sofreram essa 

indução foram divididos em dois grupos: no primeiro, após a indução 
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de necrose pulpar, não houve contaminação dos SCR; no segundo, 

após essa indução, os dentes foram expostos à cavidade oral  para 

que ocorresse a infecção da cavidade endodôntica. Após um período 

de seis a sete meses, veri f icaram que nos dentes com tecido pulpar 

necrótico, não infectado, não havia a presença de reações 

inf lamatórias nos tecidos apicais, enquanto que, nos canais 

radiculares infectados observaram-se al terações teciduais na região 

apical, assim como, al terações, radiograf icamente, visíveis. 

HAAPASALO (1989), estudando a bacteriologia de 62 canais 

radiculares de dentes unirradiculares infectados, demonstrou que, 

com exceção de uma monoinfecção por Actinobaci l lus  

actinomycetemcomitans ,  todos os casos eram infecções mistas 

causadas por bactérias anaeróbias estr i tas. Os Bacteroides  spp. 

(atualmente BPN) foram os isolados mais freqüentes. 78 l inhagens de 

BPN foram encontradas em 45 canais radiculares, sendo que, em 19 

houve somente uma espécie de Bacteroides ,  e nos outros 26 canais 

radiculares, duas a quatro espécies diferentes de microrganismos 

desse gênero. Uma ou mais espécies de outro gênero estiveram 

sempre presentes quando os Bacteroides  foram encontrados. As 

espécies Bacteroides  buccae ,  Bacteroides gingival is e  Bacteroides  

endodontal is ,  foram encontradas quase que, exclusivamente, em 

infecções agudas. Essas observações sugeriram que a infecção aguda 

do SCR seria resultante do sinergismo de uma microbiota infectante 

mista, em que certas espécies poderiam ter um papel chave no 

desenvolvimento da fase aguda.  

SUNDQVIST et al .(1989) recuperaram BPN em 22 SCR 

(30%) de dentes portadores de necrose pulpar e periodonti te apical.  O 

número médio de células bacterianas recuperado do SCR, contendo 

BPN, foi  de 2,8X105 e, nos outros 50 SCR, esse número foi  de 

3,0X103. As espécies, mais freqüentemente isoladas, foram o 

Bacteroides  intermedius  (14 l inhagens)e o Bacteroides  endodontal is  

(cinco l inhagens). Nos 22 canais radiculares, em que os BPN estavam 

presentes, seis (27,2%) não apresentavam sintomas cl ínicos. Nos 

demais canais radiculares (16 – 72,7%), observou-se a presença de 
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abscessos apicais agudos com drenagem via canais radiculares. 

Desses, 11 (68,7%) apresentaram abscesso apical agudo no início do 

tratamento e cinco (31,2%) desenvolveram abscesso, seguindo o 

tratamento. Esses resultados sugeriram que os BPN estavam 

implicados no desenvolvimento de abscessos apicais agudos, mas 

não exist iu uma absoluta correlação entre os achados. Segundo os 

pesquisadores, alguns fatores poderiam estar relacionados com o 

desenvolvimento de abscessos, pós-tratamento, nos dentes 

portadores de BPN, como: a técnica de instrumentação, o número de 

células, bem como as demais espécies bacterianas presentes nos 

SCR. 

Os anaeróbios têm um importante papel no desenvolvimento 

e perpetuação das patologias endodônticas. STASHENKO et 

al .(1992), ut i l izando o modelo proposto por KAKEHASHI, de indução 

de lesões periapicais em ratos, observaram que houve uma rápida 

expansão da lesão e destruição óssea periapical, entre um e 15 dias 

após a infecção (fase ativa),  com expansão, signif icativamente, mais 

lenta após esse período (fase crônica).  Esses resultados foram 

também observados por TANI-ISHII et al .  (1994), que estudaram as 

mudanças que ocorreram na microbiota do SCR na fase ativa do 

desenvolvimento das lesões periapicais. Até o sétimo dia, antes do 

desenvolvimento da lesão, houve um predomínio de Streptococcus ,  

enquanto os Bacteroides  predominaram em poucos canais radiculares.  

No décimo quinto dia a microbiota foi  caracterizada por níveis al tos de 

Streptococcus ,  a presença de Neisseria  e Peptostreptococcus ,  e pela 

freqüência aumentada de Bacteroides .  Esses dados demonstram que 

a emergência de uma microbiota anaeróbia e Gram negativa 

correlacionou-se, longitudinalmente, com o período de expansão 

rápida da lesão periapical.  

YAMASAKI et al .  (1994), em um trabalho semelhante aos de 

STASHENKO et al .  (1992) e TANI-ISHII et al .  (1994), expuseram 

polpas de molares de ratos ao ambiente oral ,  mantendo-as abertas 

até o momento de sacri f icá-los, o que foi  real izado nos períodos de 1, 

3, 7, 14, 21, 28, 42 e 56 dias após a exposição pulpar. Observaram 
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que a expansão máxima da lesão periapical ocorreu entre o 7º e o 14º 

dia. Sugeriram que a invasão de bactérias anaeróbias, a necrose 

pulpar e a formação de lesões periapicais ocorreram nesse período. 

Já os estudos de FOUAD et al .  (1992) mostraram que as lesões 

perirradiculares, induzidas em doninhas, foram observadas, 

radiograficamente, somente após 4 semanas. As bactérias presentes 

nos SCR necróticos, ocasionalmente penetraram nos túbulos 

dentinários e, em somente um caso, foram recuperadas da lesão 

periapical.  

Nas úl t imas décadas, as pesquisas não se l imitaram apenas 

ao papel dos anaeróbios obrigatórios na infecções 

pulpoperirradiculares, mas também ao de suas enzimas, endotoxinas, 

substâncias metaból icas e componentes antigênicos (MORSE, 1981; 

SUNDQVIST et al .1989; STASHENKO et al .1992; GOMES et al . ,  1994, 

1996 c; TAKAHASHI & YAMADA, 2000). 
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2.2.3 Papel do Preparo Mecânico–Químico 

na Redução do Número de 

Microrganismos do SCR 
 
Há um consenso entre os vários pesquisadores, de que as 

bactérias desempenham um papel relevante no desenvolvimento das 

lesões periapicais (KAKEHASHI et al . ,  1975; AKPATA, 1976; MÖLLER 

et al . ,1981; BERGENHOLTZ, 1974; WITTGOW & SABISTON, 1975; 

SUNDQVIST, 1976; FABRICIUS et al . ,  1982 (a, b);  BYSTRON & 

SUNDQVIST, 1983; HAAPASALO, 1989; NAIR et al . ,  1990; TANI-ISHI 

et al . ,  1994; SUNDQVIST et al . ,  1998; LANA et al . ,  2001). Sendo 

assim, o objet ivo do tratamento endodôntico é a el iminação de 

infecção presente no SCR e a prevenção de sua reinfecção. 

O tratamento endodôntico pode, contudo, falhar, e as 

causas dos fracassos são ainda grandemente especulativas. Vários 

fatores locais e sistêmicos contribuem para o insucesso do tratamento 

endodôntico. Dentre esses, enumeram-se: as infecções persistentes 

dos SCR, procedimentos endodônticos insat isfatór ios, instrumentos 

fraturados, obturações incompletas ou sobre-obturações; além de 

certas característ icas morfológicas do dente, que podem dif icul tar os 

procedimentos endodônticos. Contudo, o que afeta, mais 

decisivamente, o resultado, a longo prazo, do tratamento endodôntico 

é a persistência de infecção no SCR (BYSTRÖM et al . ,  1987; 

SJÖGREN et al . ,  1990; NAIR et al . ,  1990; SUNDQVIST et al . ,  1998). 

Uma vez constatado que o tecido pulpar necrótico e 

infectado atua, como irr i tante contínuo, nos tecidos periapicais, além 

de ser um importante fator nutr ic ional,  na colonização do SCR, torna-

se óbvio o seu correto saneamento. (CARLSSON & SUNDQVIST, 

1980; PITTFORD, 1982; KLEVANT & EGGINK, 1983; BYSTRÖM & 

SUNDQVIST, 1983; HAAPASALO, 1989; MALTOS, 1990; SIQUEIRA 

JR. et al . ,  1997a).  

A importância do preparo mecânico–químico, como principal 

método empregado na redução de populações bacterianas, nos SCR 
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infectados, foi  constatada em experimentos, “ in vi tro”  e “ in vivo” ,  que 

demonstraram sua ef icácia (AKPATA, 1976; BYSTRÖM & 

SUNDQVIST, 1981 e 1983; BARNETT et al.  1985; MALTOS 1990; 

GOMES et al . ,  1996 c; SIQUEIRA JR. et al . ,1997a, b, 1999; TROPE et 

al . ,  1999; LANA, et al . ,  2001). Segundo AKPATA (1976), apesar de 

não se alcançar a “ester i l idade” do SCR, ut i l izando-se tais 

procedimentos, os microrganismos residuais são reduzidos a um 

pequeno número, tornando-se incapazes de promover a reinfecção.  

Muitas técnicas de instrumentação, t ipos de soluções ant i-

sépt icas e medicações intracanais vêm sendo propostas para se 

conseguir a el iminação dos microrganismos presentes em SCR 

(BYSTRÖM & SUNDQVIST, 1983; BARNETT et al .  1985; DE DEUS, 

1992; SIQUEIRA JR. et al . ,  1997 a, b, 1999). Entretanto, apesar do 

preparo mecânico-químico reduzir,  s ignif icantemente, a microbiota em 

SCR infectados, nos momentos subseqüentes à instrumentação, se 

houver condições favoráveis, o crescimento de microrganismos 

remanescentes poderá ocorrer.  Além disso, certos microrganismos 

são considerados mais di f íceis de ser el iminados do SCR. Segundo 

alguns estudos, o E. faecalis  é o microrganismo mais freqüentemente 

impl icado em casos de infecções persistentes dos SCR (GOMES et 

al . ,  1996 ; SIREN et al . ,  1997; MOLANDER et al . ,  1998; SUNDQVIST 

et al . ,  1998; NODA, et al .  2000). 

Nesse contexto, WINKLER & AMEROGEN (1959) 

demostraram a necessidade de se desenvolver um método que 

permit isse melhor aval iação quanti tat iva da microbiota presente no 

SCR de dentes infectados. CARLSSON & SUNDQVIST (1980) 

relataram que o objet ivo de uma investigação bacteriológica dos SCR 

seria detectar qualquer infecção, mas que, o método ideal deveria, 

também demonstrar o número e o t ipo de bactérias presentes. E, 

ZAVISTOSKI et al .  (1980) atr ibuíram a escassez desses estudos à 

pequena quantidade de material ,  para cultura, que se consegue 

recuperar do SCR infectado.  
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2.3 TRANSLOCAÇÃO BACTERIANA 
 
 
Desde muito cedo, os bacteriologistas almejavam saber se 

as bactérias indígenas, pertencentes à microbiota do intestino, 

poderiam atravessar a barreira intest inal,  at ingindo outros órgãos e se 

bactérias viáveis poderiam estar presentes em tecidos vivos 

saudáveis (BERG, 1983). 

BERG & GARLINGTON (1979) observaram que a passagem 

de bactérias do trato gastrointestinal para outros sít ios não era 

comum, ocorrendo somente quando havia al terações na 

permeabi l idade da parede intest inal. O referido fenômeno levou a 

denominação de translocação bacteriana. Esse termo foi  def inido, 

posteriormente, como a passagem de bactérias indígenas viáveis de 

um dado sít io para outro, sem sugest ionar os mecanismos envolvidos. 

Posteriormente, BERG (1995) identi f icou três mecanismos 

primários responsáveis pela translocação de bactérias indígenas do 

trato gastrointestinal para l infonodos mesentéricos e outros órgãos 

como, por exemplo, baço, f ígado e r ins. Esses mecanismos incluem: 

a) desequil íbrio ecológico microbiano; b) deficiência nas defesas 

imunológicas do hospedeiro; c) rompimento de barreiras f ís icas. 

Para se reproduzir esse fenômeno e estudar a sua 

ocorrência, muitos pesquisadores têm uti l izado animais gnotobióticos. 

Os animais IG favorecem a colonização de uma ou mais espécies de 

bactérias, permit indo interações entre o hospedeiro e uma microbiota 

simpl i f icada. (BERG, 1996).  

Em animais convencionais adultos saudáveis, várias 

bactérias indígenas translocam do trato gastrointest inal,  porém, em 

concentrações muito baixas, permit indo sua el iminação pelas defesas 

imunológicas do hospedeiro BERG (1995). A ausência de uma 

microbiota residente em camundongos isentos de germes permite que, 

ao se inocular microrganismos específ icos nesses animais, os 

mesmos alcancem altas concentrações no trato gastrointest inal.  Esse 

fenômeno pode ser um dos responsáveis pelas al tas incidências de 



 
 

42 
 

 

t ranslocação observada em animais gnotobióticos (STEFFEN & BERG 

1983). 

RIBEIRO SOBRINHO et al .  (2001), em um estudo prévio, 

aval iaram a capacidade de espécies bacterianas, recuperadas do SCR 

de dentes humanos infectados, de se implantarem nos SCR de 

camundongos IG e translocarem para l infonodos submandibulares. Os 

dois grupos microbianos ut i l izados foram: Grupo I: Gemella 

morbi l lorum ,  inoculada isoladamente, e Grupo II :  Bif idobacterium 

adolescentis,  Fusobacterium nucleatum e Clostr idium butyricum ,  

inoculados em tr i -associação. Esses dois grupos foram, assim, 

inoculados nos SCR de camundongos IG. As espécies do Grupo II  

foram também inoculadas separadamente. Os resultados mostraram 

que a Gemella morbil lorum ,  um anaeróbio aerotolerante, apresentou o 

mais al to índice de implantação nos SCR e translocação para os LSM, 

em relação às outras espécies, em todos os períodos de observação. 

No grupo I I ,  observou-se a implantação apenas das espécies 

Fusobacterium nucleatum e Clostr idium butyricum.  As três espécies 

do grupo II ,  quando em monoinfecção, foram capazes de se implantar 

e translocar para os LSM. Contudo, as três espécies não foram 

recuperadas do LSM no décimo dia do experimento. Esse estudo 

demonstrou que microrganismos, originados de infecções 

endodônticas, são capazes de se implantar nos SCR de camundongos 

IG, e que o fenômeno da translocação, detectado por BERG, no trato 

gastrointestinal, também pode ocorrer nessas infecções.  

Os procedimentos invasivos aos tecidos orais,  como: 

exodontias, tratamentos periodontal e endodôntico, dentre outros, 

podem levar à translocação dos microrganismos da cavidade oral para 

os vasos sangüíneos e vasos l infát icos (BENDER et al . ,  1963; 

DEBELIAN et al . ,  1994; RIBEIRO SOBRINHO et al. ,  2001).  

DEBELIAN et al.  (1992) estudaram a ocorrência de 

bacteremia, após tratamento endodôntico de dentes unirradiculares,  

com diagnóstico de periodonti te apical assintomática. Quatro 

pacientes foram incluídos nesse estudo; em dois deles, os canais 

radiculares foram instrumentados a 2mm além do forame apical,  e nos 
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outros dois a 1mm aquém. Veri f icaram que as bactérias anaeróbias 

obrigatórias foram recuperadas de três canais radiculares, e as 

anaeróbias facultat ivas em somente um. Nos casos de sobre-

instrumentação do canal radicular,  a espécie Propionibacterium  acnes  

foi  recuperada tanto do canal radicular quanto das amostras de 

sangue colhidas durante e após o tratamento. 

A probabi l idade desses tratamentos induzirem bacteremia 

depende da concentração e virulência dos microrganismos presentes 

no biof i lme dentário, do estado cl ínico dos tecidos gengivais, além da 

presença de abscessos periodontais e/ou periapicais. Se esses 

microrganismos encontrarem condições que favoreçam a sua adesão, 

poderão se mult ipl icar, levando o paciente a sérios r iscos (DEBELIAN 

et al . ,  1994; DAJANI et al . ,  1997). 

A translocação bacteriana tem sido demonstrada em uma 

variedade de modelos animais, porém, há pequena evidência em 

humanos. Sua relevância cl ínica é motivo de debates, uma vez que 

pode ser um importante passo na patogênese das infecções 

oportunistas em pacientes debi l i tados (BERG, 1995). 
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3 METODOLOGIA 
 
 
Este estudo foi  dividido em duas etapas: cl ínica e 

microbiológica. 

 

3.1 Etapa Clínica 
 

3.1.1 Animais 
 
Neste experimento, ut i l izaram-se 72 camundongos isentos 

de germes, com um mês de idade e de ambos os sexos (Swiss/NIH – 

ICB Universidade Federal de Minas Gerais, Belo Horizonte, Brasi l).  

Os animais IG estavam acondicionados em isoladores, t ipo Trexler 

(Class Biological ly Clean, Madison WI, USA) e, transferidos para 

microisoladores (UNO Roestvastaal BV, Zevenaar, The Netherlands) 

no momento do experimento. Foram al imentados com dieta comercial  

esteri l izada para roedores (Nuvital ,  Curi t iba, PR, Brasi l)  ad l ibi tum .  

Todas as manipulações ocorreram sob condições de esteri l idade, em 

capela de f luxo laminar (Veco, Campinas, SP, Brasi l )  (FIGURA1). 

 

3.1.2 Anestesia 
 
Antes de qualquer procedimento, os animais foram 

anestesiados intraperi tonealmente uti l izando-se 35 mg/Kg de 

pentobarbital  associado a 25 μg/Kg de Fentani l ,  administrados 

separadamente, com seringas t ipo PPD (RIBEIRO SOBRINHO et al . ,  

2001). 
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3.1.3 Instrumentação do Sistema de Canais  
                    Radiculares 

 
A coroa cl ínica do incisivo central  infer ior direi to foi  

removida no nível cervical, ut i l izando-se uma broca tronco-cônica 

diamantada acoplada a uma peça de mão de baixa rotação (Dri l ler,  

São Paulo, Brasi l) .  Posteriormente, uma broca esférica de aço (1/4) 

foi  ut i l izada para se ter acesso ao canal radicular.  O cateterismo foi  

real izado ut i l izando-se uma l ima t ipo K # 10 que, em seguida, foi  

conectada a um local izador eletrônico de ápice (Mori ta, OSADA, 

Japão) para se definir  o comprimento do canal radicular (FIGURA2 e 

3).  

A instrumentação, propriamente di ta, foi  real izada 

ut i l izando-se instrumentos rotatór ios # 1 e # 2 (Sistema Profi le) com 

uma rotação de 300rpm, associada a uma solução sal ina como 

irr igante (FIGURA 4). 

Concluída essa fase, o canal radicular foi  seco com pontas 

estéreis de papel absorvente e, inoculado com o E. faecal is  e P. 

nigrescens ,  como descri to no i tem 3.2.5. Após esse procedimento, o 

or i f íc io do canal foi  selado com porções de paraf ina aquecidas e 

condensadas com o auxíl io de um condensador FM, acoplado a uma 

fonte de calor (System B, Anal i ty Technology – USA), para manter o 

inóculo no interior do SCR. 

Todos os instrumentais foram esteri l izados em autoclave, e 

todos os produtos químicos apresentavam alto grau de pureza. 
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FIGURA 1 – Fluxo Laminar, Microisolador e Camundongos IG 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 2 –Incisivos centrais inferiores de camundongos IG 
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FIGURA 3 – Localização do canal radicular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 4 – Instrumentação do Incisivo central 
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3.2 Etapa Microbiológica 
 

 

3.2.1 Microrganismos 
 
Os microrganismos inoculados no sistema de canais 

radiculares dos camundongos IG foram as amostras de referência P. 

nigrescens  (ATCC 33563) e E. faecal is  (ATCC 4083). 

 

3.2.2 Recuperação das amostras bacterianas 
 

As amostras foram mantidas em freezer a –86º C, e sua 

recuperação foi  fei ta ut i l izando-se Brain Heart Infusion  suplementado 

com extrato de levedura, hemina e menadiona – BHI-S (Difco).  Os 

caldos, contendo as amostras de P. nigrescens  e E. faecal is ,  foram 

incubados a 37ºC, em câmara de anaerobiose contendo atmosfera de 

85% de N2, 10% de H2 e 5% de CO2 (Forma Scient i f ic, Inc.,  Marietta, 

OH, USA) por 48 horas e em estufa bacteriológica, por 24 horas, 

respectivamente. Decorrido esse tempo de incubação, as amostras 

foram repicadas em Brain Heart Infusion Agar ,  suplementado com 

sangue de carneiro, extrato de levedura, hemina e menadiona – BHIA-

S (Difco) (HOLDEMAN & MOORE, 1977; SUTTER et al . ,  1980). 

 

3.2.3 Preservação das amostras recuperadas 
 

Após a confirmação, pelo método de coloração de Gram, da 

pureza das amostras recuperadas, elas foram mantidas em câmara de 

anaerobiose, para a P. nigrescens ,  e em estufa bacteriológica, para o 

E. faecal is .  A cada 15 dias, novos repiques foram real izados para 

manutenção da viabi l idade bacteriana. Durante toda a fase 

experimental,  as bactérias ut i l izadas foram, também, mantidas em 

freezer a –86º C em BHI-S, contendo 10% de gl icerol.  
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3.2.4 Obtenção do inóculo 
 

Os microrganismos, E. faecal is  e P. nigrescens ,  foram 

repicados em placas de BHIA-S e incubados a 37ºC, em estufa 

bacteriológica por 24 h e em câmara de anaerobiose por 48 h, 

respectivamente. Após este período confirmou-se a pureza das 

amostras pelo método de coloração de Gram quando, então, novos 

repiques foram real izados em caldo de BHI-S e incubados nas 

condições ideais para o crescimento dos microrganismos. Confirmado 

esse crescimento, real izou-se di luições seriadas, 10–7  a 10–1,  das 

quais ret i rou-se 100μ l ,  esgotando este conteúdo sobre placas de agar 

BHI-S que foram incubadas nas respect ivas condições ideais de 

sobrevivência das amostras. Posteriormente, real izou-se as contagens 

das UFC. Para o E. faecal is ,  esta contagem foi  de 1,44x109 UFC/mL 

e, para a P. nigrescens ,  3,36 x 108 UFC/mL. De posse destes dados, 

o inóculo foi  obtido di luindo-se as amostras crescidas em caldo BHI-

S, ajustando a di luição para um volume de 25 μ l  que foi  inoculado no 

SCR dos animais. 

 

3.2.5 Inoculação bacteriana 
 

Os dois microrganismos selecionados foram inoculados 

separadamente nos SCR dos animais, em concentrações celulares 

di ferentes. Para o E. faecal is ,  selecionou-se as concentrações 101 e 

102 UFC/25μ l  e,  para a P. nigrescens ,  as concentrações de 105, 104, 

103 e 102 UFC/25μ l  (Tabela 1).  Para cada concentração microbiana 

estabelecida, ut i l izou-se 12 camundongos IG. 
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Tabela 1 – Concentrações de E. faecal is  e P. nigrescens  inoculadas 

nos SCR de Camundongos Gnotobióticos. 

 

Microrganismo 
 

Concentração do inóculo 
UFC/25μ l  

E. faecal is  
 

102 

E. faecal is 
 

101 

P. nigrescens 
 

105 

P. nigrescens 
 

104 

P. nigrescens 
 

103 

P. nigrescens  102 

 

 

3.2.6 Verificação da Implantação e  
        Translocação Microbianas 
 
A implantação e translocação microbianas foram aval iadas 

longitudinalmente, nos períodos de 2, 3, 6 e 10 dias, após a 

inoculação dos microrganismos nos SCR dos animais (RIBEIRO 

SOBRINHO et al .  2001). Para cada período de aval iação, ut i l izaram-

se três animais, que receberam a mesma dose 

microrganismo/concentração. 

Nos períodos def inidos, os animais foram sacri f icados, os 

canais radiculares abertos, um cone de papel absorvente foi  

introduzido em seu interior,  permanecendo aí por 60 segundos. Com o 

auxí l io de uma pinça estéri l ,  a semeadura foi  real izada com o próprio 

cone, em meio BHIA-S e incubada nas condições ideais para 

crescimento das amostras uti l izadas. 

Posteriormente, o l infonodo submandibular,  adjacente ao 

dente em questão, foi  removido, assepticamente, tr i turado em solução 

sal ina fosfato tamponada, plaqueado em meio BHIA-S e incubado nas 
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condições ideais para crescimento das amostras uti l izadas no 

presente estudo (RIBEIRO SOBRINHO et al .  2001). 

Após a obtenção do crescimento bacteriano, os dois t ipos 

morfológicos das bactérias inoculadas, E. faecal is  e P. nigrescens ,  

foram confirmados pelo método de coloração de Gram. 
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4 RESULTADOS 
 
 
Como se observa na tabela 2, o E. faecal is  implantou-se em 

83,33% nas duas concentrações ut i l izadas. Contudo, a translocação 

foi  mais freqüente (58,33%) quando o inóculo ut i l izado foi  de 102 UFC, 

comparado ao inóculo de 101 UFC (33,33%).  

 

Anal isando-se, longitudinalmente, os dados, pôde-se 

observar que a implantação do E. faecal is  apresentou um padrão 

uniforme, indiferentemente da concentração uti l izada. A translocação, 

entretanto, apresentou resultados discrepantes apenas na fase 

inicial ,  quando a concentração foi  de 101  UFC (Figura 5).  Nos dias 

subsequentes, apresentou padrão semelhante (Figuras  5 e 6).  

 

Tanto na implantação como na translocação do E. faecal is  o 

seguinte fenômeno bifásico foi  detectado: aumento de implantação 

nos 2º e 3º dias seguido de declínio nos 6º e 10º dias; aumento de 

translocação nos 3º e 6º dias com declínio nos 6º e 10º dias (Figuras 

5 e 6).  

 

Observou-se no 2º dia de aval iação que a implantação de E. 

faecal is  ocorreu em 66% dos casos nas concentrações 101 e 102 UFC 

e 100% de translocação para o inóculo de 102 UFC e 0% para o 

inóculo de 101 UFC. Nos 3º e 6º dias, nas duas concentrações, houve 

100% de implantação. Para as duas concentrações uti l izadas, a 

translocação foi  detectada em 33% no 3º dia e 66% no 6º dia. No 10º 

dia, houve implantação em 66% dos animais e 33% de translocação, 

para ambas as concentrações (Tabela 3).   

 

A tabela 4 mostra que a P. nigrescens  apresentou um índice 

cumulativo de 25% de implantação, quando a concentração uti l izada 

foi  de 105 UFC. Uti l izando-se concentrações menores (104, 103  e 102 
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UFC), observou-se que o índice de implantação cumulativo reduziu 

(16,67%, 8,33% e 0%, respect ivamente) (Figura 7).   

 

Ao aval iar implantação da P. nigrescens  nos diferentes 

períodos, observou-se que, no 2º dia, a implantação ocorreu em 33% 

dos casos, para as concentrações de 104  e 105  UFC. Esta mesma 

proporção foi  observada no 3º dia para a concentração de 103  UFC e, 

no 10º dia, para concentração de 104  UFC. A implantação ocorreu em 

66% dos casos, no 10º dia, quando se ut i l izou um inóculo de 105  UFC 

(Tabela 5).   

 

O fenômeno da translocação não foi  observado em nenhum 

dos períodos aval iados (Tabela 5).  
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Tabela 2 – Porcentagem cumulat iva de implantação de E. faecal is  nos 

SCR de camundongos gnotobiót icos e translocação para os l infonodos 

submandibulares, em diferentes concentrações de inóculo. 

 

   

Concentração 

do inóculo 

(UFC/25μ l )  

Implantação/ (n=12) 

 (%) 

Translocação/ (n=12) 

(%) 

 

 

102 

 

 
+  
 

10/12 

(83,33) 

 
−  
 

2/12 

(16,67) 

 
+  
 

7/12 

(58,33) 

 
−  
 

5/12 

 (41,67) 

 

 

 

101 

 

 
+  
 

10/12 

(83,33) 

 
−  
 

2/12 

(16,67) 

 
+  
 

4/12 

 (33,33) 

 
−  
 

8/12 

 (66,67) 

 

ψ  Os sinais posi t ivos (+) ou negativos ( -)  s igni f icam que ocorreu ou não a 

implantação e/ou translocação 
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Tabela 3 – Porcentagem de implantação de E. faecal is  no SCR de 

camundongos gnotobióticos  e translocação para os l infonodos 

submandibulares, ao longo do tempo de aval ição. 

 

            

Animais Inoculados     (n to ta l  = 12) 

 

Concentração 

do inóculo 

(UFC/25μ l )  
 Implantação/ (n=3) 

(%) 

Translocação/ (n=3) 

(%) 

2º D 3º D 6º D 10º D 2º D 3º D 6º D 10º D 

 

 

102  

 

 

2/3 

(66) 

 

3/3 

(100)

 

3/3 

(100)

 

2/3 

(66) 

 

3/3 

(100)

 

1/3 

(33) 

 

2/3 

(66) 

 

1/3 

(33) 

 

 

101 

 

 

2/3 

(66) 

 

3/3 

(100)

 

3/3 

(100)

 

2/3 

(66) 

 

0/3 

(0) 

 

1/3 

(33) 

 

2/3 

(66) 

 

1/3 

(33) 

ψ  D – Dia  
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Tabela 4 – Porcentagem cumulat iva de Implantação de P. nigrescens  

nos SCR de camundongos gnotobiót icos e translocação para os 

l infonodos submandibulares, em diferentes concentrações do inóculo. 

 

 

Implantação/ (n=12) 

 (%) 

 

Translocação(n=12) 

(%) 

 

Concentração do 

inóculo (UFC/25μ l )  

  

 

105 

 

 
+   
 

3/12 

 (25) 

 
−  
 

9/12 

 (75) 

 
+  
 

0/12 

 (0) 

 
−  
 

12/12 

 (100) 
 

104  

 

 
+  
 

2/12 

 (16,67) 

 
−  
 

10/12 

 (83,33) 

 
+  
 

0/12 

 (0) 

 
−  
 

12/12 

(100) 
 

103 
 
+  
 

1/12 

 (8,33) 

 
−  
 

11/12 

 (91,67) 

 
+  
 

0/12 

(0) 

 
−  
 

12/12 

 (100) 
 

102  

 

 

 
+  
 

0/12 

 (0) 

 
−  
 

12 /12 

(100) 

 
+  
 

0/12 

 (0) 

 
−  
 

12/12 

(100) 

ψ  Os sinais posi t ivos (+) ou negativos ( -)  s igni f icam que ocorreu ou não a 

implantação e/  ou translocação 
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Tabela 5 – Porcentagem de implantação de P. nigrescens  no SCR de 

camundongos gnotobióticos  e translocação para os l infonodos 

submandibulares, ao longo do tempo de aval iação. 

 

 

Animais Inoculados (n to ta l  = 12) 

 

Concentração  

do inóculo  

(UFC/25μ l )  
 Implantação/ (n=3) 

(%) 

Translocação/ (n=3) 

(%) 

2º D 3º D 6º D 10º D 2º D 3º D 6º D 10º D 

 

105 
 

1/3 
(33) 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 

 
2/3 
(66) 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 

 

104  

 

 
1/3 
(33) 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 

 
1/3 
(33) 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 

 

103 
 

0/3 
(0) 

 

 
1/3 
(33) 

 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 

 
0/3 
(0) 
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FIGURA 5 - Implantação de Enterococcus faecalis no SCR de
camundongos gnotobióticos inoculados com 101 UFC e 
 translocação para linfonodos submandibulares
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FIGURA 6 -  Implantação de Enterococcus faecalis no SCR de
camundongos gnotobióticos inoculados 102 UFC e
 translocação para linfonodos submandibulares
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FIGURA 7 - Implantação de Prevotela nigrescens  no SCR 
de camundongos gnotobióticos inoculados 
com 103, 104 e 105 UFC
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5 DISCUSSÃO 
 
 

Muitos estudos demonstram a importância dos 

microrganismos nas al terações patológicas da polpa e do periápice. 

Os anaeróbios obrigatórios são os mais freqüentemente impl icados 

nessas infecções (KAKEHASHI et al . ,  1965; SUNDQVIST, 1976; 

FABRICIUS et al . ,  1982 a, b).   

Vários fatores têm inf luência no crescimento bacteriano e na 

colonização dos SCR. Dentre esses, o potencial  redox, as interações 

microbianas, substâncias antagonistas e o substrato presente são 

crí t icos. (SUNDQVIST, 1992). Se as bactérias são ou não capazes de 

se implantar, em determinados sít ios do organismo, isso dependerá 

de sua concentração e virulência, além da resistência do hospedeiro. 

Pouco se tem estudado quanto aos efei tos da dose infectante como 

um fator de colonização no SCR (WINKLER & VAN AMEROGEN, 1959; 

ZAVISTOSKI et al . ,  1980). Diversos pesquisadores ut i l izaram animais 

experimentais para aval iar a cinética de colonização microbiana no 

SCR (FABRICIUS et al . ,  1982 a,b; STASHENKO et al . ,  1992; TANI 

ISHII et al . ,  1994). Roedores, isentos de germes e gnotobiót icos, em 

especial  camundongos e ratos, são modelos, que têm sido ut i l izados, 

para aval iar a colonização microbiana, sem a interferência de uma 

microbiota residente (WESCOTT, 1971; FARIAS et al . ,  1990; RIBEIRO 

SOBRINHO et al . ,  1998 e 2001). Em nosso estudo, aval iamos a 

colonização microbiana nos SCR e a sua translocação para os 

l infonodos submandibulares, em camundongos gnotobiót icos, 

ut i l izando um modelo animal desenvolvido pelo nosso grupo (RIBEIRO 

SOBRINHO et al . ,  1998 e 2001).  

A def inição da concentração do inóculo uti l izado para o  E.  

faecal is  baseou-se nos dados disponíveis na l i teratura: esse 

microrganismo tem importante papel ecológico, uma vez que, sendo 

um anaeróbio facultat ivo, nas fases iniciais de colonização, reduz o 

potencial  de oxi-redução (FABRICIUS et al . ,1982); além disso, pode 
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ser recuperado, em monoinfecção, com certa freqüência e,  

geralmente, está presente em infecções persistentes dos SCR (SIREN 

et al . ,  1997; MOLANDER et al . ,  1998; SUNDQVIST et al . ,  1998). 

Assim, sua maior capacidade, para se instalar em determinado sít io,  

fez com que se uti l izassem doses infectantes com menor número de 

UFC.  

Nossos resultados demonstraram que, indiferentemente das 

concentrações testadas (102 ou 101 UFC), bem como dos diferentes 

momentos de aval iação (2, 3, 6 e 10 dias),  o E. faecal is  implantou-se 

em proporções relat ivamente al tas (Figuras 5 e 6). Na l i teratura, 

encontra-se bem estabelecido que a terapia endodôntica convencional  

não é capaz de “esteri l izar” o SCR, mas sim, de reduzir o número de 

microrganismos nesses sít ios (AKPATA, 1976; BYSTROM & 

SUNDQVIST, 1983; ANDO & HOSHINO, 1990; SIQUEIRA JR. et al . ,  

1996, 1997, 1999). Assim, os resultados, aqui obt idos, sugerem que, 

no que diz respeito ao E. faecal is ,  sua al ta capacidade de se 

implantar em baixas concentrações poderia faci l i tar a recolonização 

do SCR entre sessões de tratamento, quando o preparo mecânico-

químico não conseguir el iminá-lo. Tal fato poderia expl icar sua 

presença nas infecções refratár ias ao tratamento endodôntico (SIREN 

et al . ,  1997; MOLANDER et al . ,  1998; SUNDQVIST et al . ,  1998; NODA 

et al .  2000). 

A capacidade do E. faecal is  de se implantar no SCR de 

camundongos gnotobióticos, como foi  aqui demonstrado, está de 

acordo com os resultados obtidos por FABRICIUS et al .  (1982) que, 

ut i l izando macacos, recuperaram esse microrganismo em 

monoinfecção nos SCR de tais animais. RIBEIRO SOBRINHO et al .  

(1998), ut i l izando camundongos CV e gnotobiót icos, observaram, 

também, que o E. faecal is  foi capaz de se implantar no SCR desses 

animais. Cabe ressaltar, contudo, que nesses trabalhos experimentais 

como nos de STASHENKO et al .  (1992), TANI ISHI et al.  (1994) e 

RIBEIRO SOBRINHO, et al .  (1998) foram ut i l izadas doses infectantes 

elevadas, da ordem de 107 UFC, enquanto que a dose ut i l izada no 

presente estudo foi  mais baixa, variando de 101 e 102 UFC. Não se 
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pode esquecer que os diversos trabalhos, que aval iaram a cinética de 

implantação microbiana nos SCR de animais experimentais, 

demonstraram que os microrganismos anaeróbios facultat ivos 

apresentam maior competência para se implantar nesses sít ios, nos 

períodos iniciais de colonização (FABRICIUS et al . ,  1982). Nossos 

resultados estão de acordo com essas observações e, ao mesmo 

tempo, nos permitem infer ir  que a dose infectante, pelo menos em 

relação ao E. faecal is ,  foi  um fator menos relevante para sua 

colonização no SCR desse modelo animal,  provavelmente, por suas 

habi l idades e versat i l idade metaból icas, comparando-se com os 

anaeróbios obrigatórios. 

Sabendo-se que a P. nigrescens  geralmente se encontra 

presente em infecções mistas (BAUMGARTNER et al . ,  1991 e 1999; 

SUNDQVIST, 1992; LANA et al . ,  2001), usualmente sinergíst icas, 

procurou-se aval iar se a dose infectante poderia compensar a 

ausência de associações, quando de sua implantação em 

monoinfecção. Para tanto, foram uti l izadas concentrações iniciais 

mais elevadas (105 UFC) que as uti l izadas para o E. faecal is  (101 e 

102 UFC) e, posteriormente, doses menores (104, 103 e 102  UFC). 

Nossos resultados demonstraram que a implantação ocorreu em uma 

pequena porcentagem (8,33% a 25%) dos animais ou não ocorreu 

(tabela 4).  Esses dados reforçam a necessidade de interações com 

outros microrganismos para que haja sua colonização, o que também 

foi demonstrado por FABRICIUS et al .  (1982 b).  Eles observaram que 

os Bacteroides  spp (BPN) foram dominantes em todos os casos, 

quando inoculados em pol iassociações, mas incapazes de se 

implantar nos SCR de macacos, quando inoculados separadamente. 

WAYMAN et al .  (1992) observaram, da mesma forma que espécies de 

Bacteroides  t inham sido isoladas em todos os casos de lesões 

periapicais associadas a outros organismos, indo ao encontro dos 

achados de SUNDQVIST (1989). Ele constatou a necessidade de 

interações com outras espécies para que esses anaeróbios 

obrigatórios manifestassem sua patogenicidade.  
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Seria importante mencionar que a P. nigrescens ,  ut i l izada 

neste estudo, foi  uma l inhagem de referência (ATCC 33563) e, 

segundo BAUMGARTNER et al .  (1992), isolados cl ínicos recentes 

podem apresentar comportamento diferente. Este fato foi  observado 

também em nossos laboratórios, quando uti l izando-se microrganismos 

recém-recuperados dos SCR humanos infectados (LANA et al . ,  2001), 

foi  possível veri f icar que espécies como Fusobacterium nucleatum ,  

recém-isoladas,  foram capazes de se implantar nos SCR de 

camundongos gnotobióticos (RIBEIRO SOBRINHO et al . ,  2001), 

contrar iando os resultados obt idos anteriormente, quando l inhagens 

de referência, da mesma espécie, t inham sido uti l izadas (RIBEIRO 

SOBRINHO et al . ,  1998).  

Sabe-se que vários fatores interferem na colonização do 

SCR. Segundo SUNDQVIST (1992), são fatores abióticos, como a 

disponibi l idade de nutrientes ou baixa tensão de oxigênio em canais 

radiculares com polpas necrót icas. Outros são fatores biót icos, como 

as interações bacterianas, que podem ser cooperativas (sinergismo) 

ou competit ivas (produção de substâncias antagonistas). Os 

resultados obt idos, ut i l izando-se a P. nigrescens ,  parecem sugerir  

que: excluídos os fatores de colonização, relacionados às interações 

microbianas, o número de células bacter ianas viáveis presentes nos 

SCR inf luenciou a capacidade de colonização desse microrganismo, 

nesse modelo animal ( tabelas 4 e 5).   

Muitos pesquisadores procuraram correlacionar as 

infecções, detectadas em diversos sít ios do organismo, com infecções 

orais, eventualmente disseminadas pela da via hematogênica 

(DEBELIAN et al . ,  1994). Poucos foram os estudos que procuraram 

aval iar a via l infát ica como um caminho de migração microbiana 

(RIBEIRO SOBRINHO, et al . ,  2001). 

Teoricamente, os microrganismos que colonizam os SCR 

seriam capazes de translocar, através do ápice radicular,  para os 

tecidos adjacentes, causando al terações periapicais. De acordo com 

BERG (1995), esse fenômeno está na dependência de três fatores: 

al terações de barreiras f ísicas, desequi l íbr io ecológico e def iciências 
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na defesas imunológicas do hospedeiro. Todos esses mecanismos 

podem ser observados em um dado modelo de infecção. Neste estudo, 

aval iou-se, longitudinalmente, se a dose infectante interferir ia na 

colonização e translocação dos microrganismos inoculados nos SCR 

de animais gnotobiót icos para os l infonodos submandibulares.  

Ao serem anal isados os resultados obt idos, concernentes à 

translocação do E. faecal is ,  constatou-se que tal  fenômeno foi  dose 

dependente, nos períodos iniciais de observação. Uti l izando-se doses 

infectantes de 101 UFC, não se observou translocação no segundo dia 

após a inoculação (Figura 5),  enquanto que com uma dose de 102 

UFC, no segundo dia (Figura 6),  a translocação foi  detectada. 

Contudo, nos dias subseqüentes, o perf i l  da translocação foi  

semelhante, indi ferente da concentração do inóculo. É possível que 

isso se deva à necessidade dos níveis populacionais microbianos 

alcançarem um patamar ideal, para que, posteriormente, a 

translocação possa ocorrer,  como sugerido por BERG em estudos que 

aval iaram tal  fenômeno no trato gastrointest inal de camundongos 

gnotobiót icos e l ivres de patógenos específ icos (BERG & 

CARLINGTON, 1979). 

As bactérias anaeróbias facultat ivas e aerotolerantes, 

devido a sua afinidade pelo oxigênio, segundo BERG (1995),  

apresentam, igualmente, maior capacidade de translocar, quando 

comparadas às anaeróbias obrigatórias. Ao confrontarmos os dados 

obtidos, também observamos resultados semelhantes, inclusive com a 

ausência total  de translocação da P. nigrescens ,  em todos os 

períodos aval iados (tabelas 4 e 5).  Permite-se pois, acreditar que a 

dose infectante, além de interfer ir  na colonização da P. nigrescens ,  

pode ser fator determinante na translocação desse microrganismo. 

Contudo, qualquer outra inferência dependerá de informações obtidas, 

após infecção experimental ut i l izando-se associações microbianas. Os 

dados obtidos, com as duas espécies estudadas, fazem com que se 

acredite que estudos futuros deverão esclarecer melhor o papel do 

número de células bacterianas viáveis como um fator de colonização 

microbiana resultante das relações ecológicas, nas infecções de 
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origem endodôntica. A ocorrência e a importância da translocação, 

para o l infonodo submandibular, merecem ser mais amplamente 

estudadas.  
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6 CONCLUSÕES 
 

 
Os resultados nos permitem concluir que: 

 

1 – Mesmo em concentrações consideradas baixas (101  e 102UFC), o 

E. faecal is  foi  capaz de se implantar nos SCR e translocar para os 

l infonodos submandibulares de camundongos gnotobióticos. 

 

 

2 – A P. nigrescens  implantou-se, proporcionalmente à dose, nos SCR 

em pequena porcentagem dos casos e, não translocou para os 

l infonodos submandibulares, nesse modelo experimental de 

infecção endodôntica. 

 

 

3 – A capacidade de implantação e translocação de bactérias 

patogênicas no SCR de camundongos gnotobiót icos ocorre, 

provavelmente, em função de suas característ icas f is iológicas e 

estruturais. 
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7 ABSTRACT 
 
 
The aim of the endodontic therapy is to reduce the number 

of viable bacteria present in the infected root canal system (RCS) by 

means of a chemo-mechanical preparat ion. I t  is bel ieved that al though 

complete ster i l ization is not reached after this procedure, the number 

of remaining microorganisms is not enough to recolonize the RCS. 

The purpose of this study was to establ ish the concentration 

of E. faecalis  (ATCC 4083) and P. nigrescens  (ATCC 33563) able to 

implant in the root canal system (RCS) of germ-free (GF) mice and 

translocate to the submandibular lymph node (SML). 

Seventy-two one-month-old germ-free mice, both male and 

female, whose lower central  incisive canal was instrumented and 

inoculated with E. faecal is  at 102 and 101 UFC concentrations  or P. 

nigrescens  at 105, 104, 103 102 UFC concentrat ions and sealed. 

The results have demonstrated that E. faecal is  implanted, in 

83,33% of the cases, at 102 and 101 UFC concentrat ions. 

Translocation has occurred in 58.33%, for the 102 UFC inoculum, and 

in 33.33% for the 101 UFC inoculum. P. nigrescens  implanted in 25%, 

16.67%, 8.33% and 0%, for the 105, 104, 103 and 102 UFC inocula, 

respectively. The translocation phenomenon has not been observed at  

any concentrat ion used for the mentioned species. These results al low 

us to conclude that E. faecal is  was able to implant in the RCS and 

translocate to the SML, even in concentrations considered low, whi le 

P. nigrescens  implanted in small  percentages in the RCS, and was not 

able to translocate to the SML in this experimental model.  
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