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Resumo:

Periodontite apical é um termo correntemente usado com a finalidade de descrever
processos inflamatérios apicais, que ocorrem em resposta a agressées de microrganismos ou
outros irritantes, presentes no sistema canalar radicular. A periodontite apical resulta de uma
defesa do organismo humano em relacdo a ocupacdo microbiana do canal radicular. Os
microrganismos residentes no interior do sistema canalar, bem como os produtos destes
resultantes poderdo estimular uma resposta inflamatéria dos tecidos periapicais e posterior
infeccdo que resultard em patologia periapical. Apds necrose da polpa dentaria, o organismo
humana perde a capacidade de defesa relativamente aos microrganismos invasores. Pelo que, os
microrganismos poderdo desenvolver-se, aumentando 0 seu potencial virulento e patogénico,
potenciando uma maior reaccao por parte dos tecidos periapicais.

Muitos pacientes desenvolvem periodontite apical assintomética durante longos periodos,
tornando-se apenas perceptivel em estadios de exacerbacdo, em que sinais e sintomas tornam-se
evidentes.

Varias condi¢des poderdo simular patologia periapical, pelo que, o Médico Dentista devera
estar informado em relagdo ao processo de desenvolvimento da patologia periapical,
diagnosticando e tratando correctamente cada caso individualmente.

A periodontite apical pode ser classificada em diferentes categorias segundo o seu
desenvolvimento sintomético e histolégico. A Organizacdo Mundial de Salde criou uma
classificagdo propria para os diferentes factores etiolégicos de periodontite apical. No entanto,
esta classificacdo ndo permite o diagnéstico correcto da lesdo segundo o seu desenvolvimento
clinico. O desenvolvimento celular da patologia periapical esta na base do diagndstico diferencial,
pelo que, o critério base de diagndstico reside na populacdo celular, na presenca ou auséncia de
células epiteliais e na relagédo da lesédo para com o dente envolvido.

O objectivo deste trabalho de revisdo bibliografica é descrever os factores etiolégicos da
patologia apical, perceber a importancia do diagnostico correcto e documentar histologicamente
uma séria de casos clinicos, por forma a concluir a importdncia do exame histologico, no
diagnostico preciso desta patologia.



Etiologia das LesGes Periapicais — Revisdo da Literatura e Caracteriza¢cdo de uma Série de Casos Clinicos

Abstract:

Apical periodontitis is a general term used to describe the periapical inflammatory process
that occurs in response to the presence of microorganisms and other irritants within the root canal
system of a tooth. Essentially, apical periodontitis is the human body’s defensive response to the
pulp destruction and “foreign occupation” of the root canal. The microbial invaders residing in the
root canal can advance into, or their products can agress, the periapical tissues. In response, the
body mounts an array of defenses consisting of several cells classes, intricate intercellular
messengers, chemical weapons and effector molecules. Despite the formidable defenses, the
body cannot get rid of the foreign invaders residing in the sanctuary of the necrotic root canal.
Therefore, apical periodontitis is not self-healing. The hostile microbial and host defense forces
meet, clash and destroy much of the periapical tissues, resulting in the formation of various types
of apical periodontitis lesions.

Although many patients will develop apical periodontitis without having symptoms for a long
period of time, it is very likely that there will be an acute exacerbation at some stage and then
various signs and symptoms will become obvious.

There are other conditions that can mimic apical periodontitis. Hence, it is essential that
dental practitioners understand the progressive natural process of the periapical disease as well as
how and why the various stages occur so they can be diagnosed and managed appropriately.

Apical periodontitis can be classified on several bases such as etiology, symptoms and
histopathological features. The World Health Organization classified apical periodontitis into
various categories. However, this clinically useful classification does not take into account the
structural aspects of the lesions. It is based on the several criteria which include the distribution of
various cell populations within the lesion, the presence or absence of epithelial cells, whether the
lesion has been transformed into a cyst and the relationship of the cyst cavity to the root canal of
the affected tooth.

The purpose of this work is to describe the etiological factors of apical periodontitis and to
understand the importance of differential diagnosis. In order to understand how to do this, a
description of some clinical cases will be made with histological images.
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l. Introducao

As alteragBes patologicas ao nivel da polpa dentaria podem tornar-se irreversiveis e
conduzir & sua necrose. Quando a polpa perde a sua vitalidade, a microvascularizacdo fica
comprometida, pelo que, deixa de ter capacidade de defesa contra a invasdo microbiana,
permitindo que os microrganismos da flora autdloga colonizem a camara pulpar e o canal
radicular. A cavidade pulpar é um habitat que favorece o desenvolvimento dos microrganismos
anaerobios e proteoliticos, no seu interior. Os préprios microrganismos ou os produtos do seu
metabolismo, através do foramen apical, poderdo atingir os tecidos periapicais e desencadear
uma resposta inflamatéria, que depende da quantidade, natureza e duracdo de exposicdo aos
agentes agressores. A resposta imunolégica dos tecidos periapicais podera causar destrui¢cdo dos
tecidos e traduz-se pela reabsorcdo dos tecidos duros envolvidos, traduzindo-se
radiograficamente numa radiotransparéncia periapical localizada. [1-4]

O exame histoldgico das lesGes periapicais mostra, habitualmente, um infiltrado de tecido
de granulacdo constituido por linfocitos, células plasmaticas, macréfagos, polimorfonucleares
(PMN), leucdcitos e células gigantes (Fig.1). A manutencdo da agresséo intracanalar ao tecido
periapical, por longo periodo, promove a substituicdo do tecido periapical normal por tecido de
granulagéo. Esta estimulacdo persistente pode desencadear a proliferacdo e restos epiteliais de
Malassez e promover o desenvolvimento de lesdes quisticas periapicais [3]. Conclui-se assim, que
a periodontite apical representa uma resposta biolégica, de defesa natural, contra diversos
agentes etioldgicos, tais como microbianos, quimicos e fisicos. [1, 4-6]
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Fig. 1. Aspecto histolégico do denso infiltrado de células inflamatérias, com numerosos neutréfilos

e linfocitos. E também possivel observar um elevado nimero de vasos sanguineos. (HE).

Alguns pacientes desenvolvem lesdes de periodontite apical assintomaticas durante um
longo periodo, s6 sendo detectadas em exames radiograficos de rotina (Fig.2). Estas lesfes
assintomaticas podem alcancar um estadio de exacerbagdo aguda e, nesse caso, varios sinais e
sintomas tornam-se evidentes. Segundo a literatura publicada, por sobreposicao radiografica,
diferentes lesdes podem simular patologia periapical, nomeadamente pulpites, doenca
periodontal, trauma oclusal, acidente que lese o ligamento periodontal, tumores ou quistos. [7,8]
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O processo envolvido na etiologia das lesbes periapicais é dindmico e inclui complexas
interac¢des tecidulares. Muitos factores estao implicados na associacao entre periodontite apical e
doenca pulpar, os quais podem ser agrupados em agressoes a curto prazo, trauma ou irritacdes a
longo prazo. [7]

As agressfes traumaticas de curto prazo sao tipicamente induzidas pelo Médico Dentista
durante os tratamentos dentarios (abertura de cavidades, destartarizagfes), causando
habitualmente uma resposta inflamatéria transitéria. Por outro lado, se os insultos se mantiverem
por um longo periodo, ou forem repetidos tornando-se em irritacdes de longo prazo, a resposta
inflamatoria aguda pode evoluir para inflamacao crénica e, posteriormente, necrose pulpar.  [7]

Fig. 2. Ortopantomagrafia onde séo evidentes duas lesdes periapicais nos dentes 35 e 45.

O trauma, por luxacdo ou avulsdo, pode prejudicar a polpa através de lesdo grave dos
vasos que a vascularizam, bem como, desencadear a ruptura dos vasos sanguineos
intrapulpares, promovendo hemorragia. A polpa podera reagir a estes eventos de dois modos
distintos: recuperar dos danos e reparar os tecidos ou, pelo contrario, entrar num processo de
necrose. [7]

Em condicdes fisiologicas o tecido pulpar e a dentina circundante estdo protegidas das
agressdes pelo esmalte e cemento. Nao obstante, a carie dentéria, a doenca periodontal, o
trauma, a sua auséncia por ma formacdo e a remocéao terapéutica ou iatrogénica podem criar
solugcBes de continuidade, colocando a dentina e, eventualmente a polpa, expostas aos efeitos
nocivos de irritantes mecéanicos, quimicos e microbianos. As principais vias de contaminagéo
poderdo ocorrer através dos tabulos dentinarios, da polpa exposta, do ligamento periodontal e da
anacorese. [cit in 2] Atendendo ao anunciado anterior, entende-se que qualquer lesdo na
integridade da superficie externa do dente (caries dentarias, erosao quimica, erosdao mecanica ou
fracturas) pode resultar em irritacdes a longo prazo no tecido pulpar. Nestas situagfes, a dentina
fica exposta e 0s agentes bacterianos podem alcancar a polpa (Figs.3 e 4). No entanto, é sabido
que a polpa tem capacidade de adaptacdo as agressdes microbianas, iniciando reparagédo desde
gue ndo ocorra invasdo microbiana directa ao tecido pulpar. Deste modo, conclui-se que o
resultado de tratamentos a nivel do esmalte, dentina e cemento serd influenciado pela capacidade
de reaccdo da polpa a agressfes de origem microbiana ou iatrogénica. [2, 7, 9, 10]

Quando uma infeccdo se estabelece no interior dos canais radiculares, o nidmero de
microrganismos aumenta exponencialmente através de mecanismos de reproduc¢éo celular normal



Etiologia das LesGes Periapicais — Revisdo da Literatura e Caracteriza¢cdo de uma Série de Casos Clinicos

e de proliferacdo. As condi¢des ecoldgicas intrarradiculares variam ao longo do tempo, o que
explica os diferentes graus de desenvolvimento de resposta periapical e a variagdo qualitativa e
guantitativa dos microrganismos encontrada no interior dos canais. [7, 11] Os processos de
evolucdo das condi¢des ecoldgicas intracanalares estdo sucintamente descritos no ponto Il.1.

Fig. 3. Aspecto histolégico dos tabulos Fig. 4. Imagem hitolégica de tdbulos
dentinarios num corte transversal (HE). dentinarios cortados paralelamente (HE).

A Organizacdo Mundial de Saude classifica a periodontite apical em 5 categorias:

- Periodontite apical aguda de origem pulpar;

- Periodontite apical crénica de origem pulpar;

- Abcesso periapical com fistula;

- Abcesso periapical sem fistula;

- Quisto radicular.

No entanto, esta classificacdo ndo engloba os aspectos estruturais das lesdes periapicais.
Consequentemente, em 1997 Nair propds uma classificagdo alternativa, baseada na
histopatologia e no dinamismo destas lesfes, considerando que estes critérios sdo mais
relevantes e rigorosos na classificacdo desta patologia. Os critérios elaborados por Nair incluem
também a distribuicdo e o tipo de células inflamatérias que se encontram na leséo, a presenga ou
a auséncia de células epiteliais, se a lesdo se tera transformado em quisto e a relacdo entre a
cavidade do quisto e o foramen apical da raiz. A classificacdo de Nair pode ser descrita do
seguinte modo: [7]

- Periodontite apical aguda — primaria ou secundaria;

- Periodontite apical crénica;

- Abcesso apical — agudo ou croénico;

- Quisto periapical — verdadeiro ou em bolsa.

O diagnéstico da patologia periapical ndo pode assentar apenas no exame clinico, na
anamnese e na radiotransparéncia periapical. Clinicamente ndo serd possivel diagnosticar o
verdadeiro estado histolégico da polpa e dos tecidos periapicais, uma vez que 0s sintomas variam
consideravelmente dependendo do estado do processo da doenca. Por outro lado, lesGes como
infecgBes extra-radiculares, reac¢gfes a corpo estranho e a cicatriz tecidular mostram também
radiotransparéncia. Portanto, foi necessario reformular a classificacdo de Nair e da OMS a fim de
incluir estas e outras condi¢des perirradiculares: [7]

10
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- Tecidos periapicais clinicamente normais;

- Periodontite apical aguda (primaria ou secundaria);

- Periodontite apical crénica (granuloma ou osteite condensante);

- Quisto periapical (verdadeiro ou em bolsa);

- Abcesso periapical agudo (primério ou secundario);

- Abcesso periapical cronico;

- Celulite facial;

- Infecc@o extra-radicular;

- Reaccéo a corpo estranho;

- Cicatriz periapical;

- Reabsorcdo radicular externa (de superficie, inflamatéria, ortodoéntica, fisiolégica, por
pressao ou de superficie).

Esta classificacdo, além de incorporar os objectivos de Nair, pode ser usada para
diagnostico clinico do estado dos tecidos perirradiculares, no entanto, exclui doencas do
periodonto marginal (doencas periodontais). Inclui o tecido normal (entidade mais comummente
observada e sem sinais de doencga) e as condi¢cdes associadas com dentes sujeitos a prévio
tratamento endodoéntico. Os defeitos de reabsorcéo radicular, como condi¢éo que pode afectar os
tecidos periapicais e como possivel consequéncia endodéntica, ou que podem ser confundidos
como tal, estdo representados nesta classificagdo. [1, 7]

Os termos agudo e crénico sdo usados como indicadores clinicos com base na percepgao
da dor, ou seja, o termo agudo € usado para descrever casos de dor moderada a grave e o termo
cronico indica a auséncia de sintomas ou a presenca de sintomas ligeiros. Deste modo, outros
autores como Carlos Estrela e Neringa Skucaite sugerem o0s termos periodontite apical
sintomatica e periodontite apical assintomatica para descrever as situacdes anteriores. No
entanto, é de salientar que, uma condicdo crénica pode ter exacerbacbes agudas em qualquer
altura. [7]

A responsabilidade biolégica da patologia periapical é atribuida, na maioria das vezes, aos
microrganismos, no entanto, outras causas também se encontram descritas, por conseguinte
podemos encaixar a classificagéo anterior em dois subgrupos: causas microbianas e causas nédo
microbianas.

Causas microbianas:

-Periodontite apical aguda primaria ou secundaria;

-Periodontite apical crénica - granuloma ou osteite condensante;

-Periodontite pos-tratamento endodéntico;

-Abcesso periapical — agudo ou crénico;

-Infeccéo extra-radicular.

Causas nao microbianas:
-Enddgenas:
-Quisto periapical: verdadeiro ou em bolsa;
-Cristais de colesterol.
-Exdégenas:
-Reaccéo de corpo estranho;
-Cicatriz periapical.

11
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[l. Etiologia das lesdes periapicais

A periodontite apical ocorre como consequéncia de uma inflamacéo ou infeccéo pulpar, em
resposta a varias agressdes sobre a polpa dentéria, como a céarie ou o trauma. A periodontite
apical geralmente assume a forma de reabsorcdo Ossea em torno das raizes dos dentes
afectados, podendo também ocorrer reabsor¢do radicular. Estes processos envolvem
mecanismos imunoldgicos muito complexos os quais, primariamente, protegem a polpa e a regido
periapical, porém, mais tarde, os mesmos irdo responder de forma desregulada promovendo a
destruicdo tecidular e induzindo a reabsorcdo Ossea e radicular. A regulacdo da inflamacao
periapical e a degradacéo tecidular tem alta complexidade. H& grande evidéncia cientifica de que
factores como as citoquinas, os metabolitos de &cido araquidénico, os neuropéptideos, 0s
complementos e 0s anticorpos, estdo envolvidos na patogénese da periodontite apical. Por outro
lado, agentes anti-inflamatérios (células plasmaticas, macrofagos, polimorfonucleares (PMN),
leucécitos e células gigantes) associados com uma resposta bioldégica modificada, podem afectar
a extensao e a gravidade da resposta periapical. [4, 12]

O caréacter inflamatorio ou infeccioso envolvido na alteragdo periapical modula o
diagnostico e a opcao de tratamento. A agressdo trauméatica ou microbiana na polpa dentaria é
capaz de produzir consequéncias lesivas na regiao periapical. [1]

[1.1. Causas microbianas

A primeira observacdo dos microrganismos da placa bacteriana oral foi realizada por
Anthony van Leeuwenhoek, em 1683 com o recurso a lupa artesanal por si descoberta. Apenas
200 anos depois 0s microrganismos presentes no canal radicular foram estudados, com
metodologia cientifica, por Willoughby D. Miller (1853-1907). [11] A colonizacdo bacteriana do
sistema de canais radiculares tem sido descrita como a primeira causa de periodontite apical. [13]

Mais de 500 espécies bacterianas sao encontradas em infeccdes orais, apenas 20 a 40
espécies tém um envolvimento frequente com infec¢des intracanalares e nenhuma das mesmas
sera factor patogénico major. Esta relativa reduzida diversidade de bactérias nos canais
radiculares deve-se a ecologia intracanalar selectiva. [11] Por outro lado, a complexa anatomia do
sistema canalar, istmos, ramificacGes, delta apicais, tubulos dentinarios e ramificacfes, criam
condi¢cBes especificas para a sobrevivéncia das bactérias a desinfec¢éo intracanalar, permitindo a
adaptacdo a novas condi¢cdes de ambiente, potenciando futuras infeccbes dentéria e sistémica
(Figs.5 e 6). [11]

A infeccdo do canal radicular leva a necrose de liquefaccdo da polpa, permitindo o
desenvolvimento de mdltiplas espécies de microrganismos. Estudos histolégicos demonstraram a
presencga de massa polimicrobiana em polpas necrosadas com uma mistura de cocos, bastonetes,
bactérias filamentosas, espiroquetas e fungos. [2]

Quando a habilidade do microrganismo na inducdo de doenca esta em discussédo, surge a
necessidade de definir dois termos: patogenicidade e viruléncia. Patogenicidade refere-se a
capacidade do microrganismo induzir doenca, enquanto que viruléncia denota o grau de
patogenicidade do microrganismo. Os factores de viruléncia dos microrganismos implicados na

12
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doenca periapical podem ter uma relacéo directa ou indirecta com a destruigdo dos tecidos e 0sso
periapicais, pela producdo de enzimas, como as proteases e as colagenases. [11]

Fig. 5. Aspecto do apice de raiz com patologia Fig. 6. Vista a lupa, do apice da raiz, por
periapical, visto a lupa por coronal, onde facilmente apical, onde é possivel observar os foraminas
observam (1) um canal obturado que representa um do delta apical da raiz (setas).

falso trajecto, (2) o canal principal que se encontra
por instrumentar e por obturar e (3) um canal
acessorio preenchido por cimento de obturagéo.

As condicdes de sobrevivéncia e propagacdo bacteriana estdo dependentes de trés
factores: 1-potencial de oxidacdo-reducdo; 2-disponibilidade de nutrientes e 3-mecanismos de
defesa do hospedeiro. Aquando da necrose, deixa de haver aporte de oxigénio ao interior do canal
através da circulacdo. Assim, o potencial redox baixa, favorecendo as bactérias anaerébias. A
disponibilidade de nutrientes resulta da polpa necrosada, dos tecidos perirradiculares, do exsudato
inflamatorio perirradicular e do meio oral em caso de exposicdo. Os mecanismos de defesa do
hospedeiro, tendo em conta que ndo existe vascularizacao intrarradicular, encontram-se altamente
debilitados. [14, 15]

As diferentes partes do canal apresentam diversos ambientes e caracteristicas ecoldgicas
em consequéncia do gradiente de oxigénio e dos nutrientes (tipo e quantidade) disponiveis. Pelo
gue, podemos encontrar diferentes espécies bacterianas ao longo dos varios estadios de doenca.
Ou seja, no terco apical atraveés do exsudado inflamatorio, que contém proteinas e glicoproteinas,
ocorrem inicialmente bactérias proteoliticas que usam peptideos e aminoacidos como fonte
energética. Deste modo a polpa necrosa e através do metabolismo das bactérias anaerdbias
facultativas a tensdo de oxigénio diminui drasticamente, favorecendo o predominio de bactérias
anaerObias obrigatérias. Estas, potenciam um baixo potencial redox o que contribui para uma
maior proliferacdo de alguns patogéneos anaerébios e expressdo dos seus factores de
viruléncia.[15]

Janson et al.,, em 1993, induziu patologia periapical e recorreu a dois métodos, com ou
sem restauracdo coronaria. A radiotransparéncia formou-se muito rapidamente quando a cavidade
estava fechada, o que indica que este ambiente é mais favoravel ao desenvolvimento de
anaerdbios obrigatorios gram negativos. [16]

13



Etiologia das LesGes Periapicais — Revisdo da Literatura e Caracteriza¢cdo de uma Série de Casos Clinicos

Ferreira et al., no seu estudo, avaliou a microbiota nos canais radiculares apés induzir
patologia periapical em dentes de cées, recorrendo a dois métodos, com ou sem selamento
coronal, durante 120 dias. A microbiota foi colhida apenas do canal principal, ocorrendo maior
prevaléncia de anaerdbios estritos nos dentes com selamento coronario. [16].

Leonardo et al., avaliou a microbiota presente no sistema de canais radiculares apds duas
técnicas endodonticas diferentes, induzindo lesdo apical associada a selamento coronal. Neste
estudo descreveram a presenca de microrganismos em toda extensdo dos canais radiculares
identificados, induzindo leséo apical microbiana. [16].

A limitada resposta do sistema imunitario e o facil acesso a nutrientes tornam o canal
radicular um ambiente favoravel ao desenvolvimento e estabelecimento de microrganismos no seu
interior. Analisando os estudos anteriores percebemos que o canal radicular € um ambiente
bastante selectivo, com condi¢fes favoraveis ao estabelecimento de anaerdbios estritos e que as
relagfes entre as diferentes espécies permitem o desenvolvimento individual e a manifestagéo de
mecanismos patogéneos mais sofisticados.

Podemos depreender que a elevada concentragao inicial de oxigénio e a disponibilidade de
hidratos de carbono, favorecem o estabelecimento de bactérias aerdbias e facultativas, havendo
um elevado consumo de oxigénio e aumento da producéo de didxido de carbono e de hidrogénio,
desenvolvendo-se um ambiente com baixo potencial oxidacdo-redugdo. Assim, ficam criadas
condicdes para o desenvolvimento de bactérias anaerdbias. Por outro lado, a sucessiva
degradacdo da polpa esgota a fonte de proteinas, que serd apoiada pelas proteinas plasméaticas
provenientes da inflamagdo plasmatica dos tecidos perirradiculares. A nova diminuicdo de
oxigénio e degradacdo da fonte de nutrientes acarreta uma nova alteracdo na microflora
intracanalar, reduzindo as bactérias anaerdbias facultativas, prevalecendo as obrigatérias (a
chegada de proteinas e aminoacidos do exsudato inflamatério perirradicular garantem o
desenvolvimento das espécies anaerbbias obrigatorias; as anaerébias facultativas tém como
principal fonte de nutrientes os hidratos de carbono). Nesta fase, a infeccdo do canal é dominada
por bactérias com capacidade proteolitica ou que mantém relagbes de sinergia com bactérias que
usam proteinas ou aminoacidos como substrato. Pode dizer-se que a comunidade climax é
atingida quando o potencial redox esta diminuido e o pH aumentado, desenvolvendo-se bactérias
dos seguintes géneros: Peptostreptococcus, Eubacterium, Prevotella, Porphyromonas e
Fusobacterium. [2, 3, 17, 18]

Deste modo, o objectivo do tratamento endoddntico é eliminar os microrganismos que se
encontram no interior do sistema canalar, remover o tecido pulpar desintegrado (substrato para o
crescimento microbiano) e preencher o espaco endodéntico de forma a impedir a recolonizacéo. A
primeira causa de periodontite apical pés-tratamento endodéntico € a permanéncia de bactérias
no interior do canal radicular aquando de obturacao. [8, 19]

Sundqvist G, num estudo em 1992, verificou que as bactérias mais prevalentes sdo as
Fusobacterium nucleatum (presente em 48% dos canais). Outras espécies frequentemente
isoladas sé@o Prevotella intermedia, Peptostreptococcus micros, Peptostreptococcus anaerobius,
Eubacterium alactolyticum, Eubacterium lentum e Wolinella recta. Outra concluséo deste estudo
foi a existéncia de uma relacdo directa entre a maior quantidade de espécies isoladas no interior
de um canal radicular e o tamanho da les&o periapical. [17, 18]
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As bactérias do género Actinomyces e da espécie Propionibacterium propionicum podem-
se estabelecer e sobreviver nos tecidos perirradiculares inflamados, impedindo a cura. A presenca
de outras espécies bacterianas nos tecidos periapicais, como possivel causa de periodontite
apical secundéria tem sido matéria de debate. Os resultados de estudos de cultura (técnicas
moleculares e microscopia electrénica de varrimento) de tecidos perirradiculares patolégicos, apos
tratamento endodéntico, reforcam a prova cientifica de presenca de bactérias junto ao apice em
lesdes croénicas. [19]

Pode dizer-se que a infeccdo extrarradicular é estabelecida por bactérias extrarradiculares,
ou que a infec¢do extrarradicular pode ser iniciada por bactérias intrarradiculares e mantida por
bactérias extrarradiculares. As bactérias extrarradiculares tém sido relacionadas com a
sintomatologia dolorosa, no entanto, esta relacdo ndo esté ainda provada. [19]

Kumar Subramanian sublinha que a evidéncia mostra que lesdes perirradiculares
persistentes contém bactérias. E que nestas infec¢des cronicas encontramos as bactérias nos
tecidos perirradiculares ou em biofilmes sobre a superficie radicular estando, assim, protegidas
das defesas orgéanicas e da terapia antibiética. Kumar mostrou com o seu estudo que o nimero de
bactérias encontrado foi maior no terco apical da raiz do que nos tecidos perirradiculares. Tal
facto, foi atribuido a facilidade encontrada em recolher o terco apical da raiz, realizando a analise,
enquanto a lesdo apical é dificil remover sem desfragmentar, o que prejudica os resultados
obtidos, como tal, esta distribuicdo das bactérias pelos tecidos pode ndo ser confirmada. [20]

Seleccionaram-se 34 pacientes com necessidade de apicectomia ou com leséo
perirradicular persistente pds-tratamento endodontico. O nivel total de bactérias foi identificado em
34 lesdes perirradiculares e no terco apical de raiz usando PCR (polimerase chain reaction) com
primers bacterianos universais e mostrou maior diversidade bacteriana no ter¢o apical da raiz. As
lesdes mostraram-se polimicrobianas, com filotipos ndo cultiviveis. As espécies Campylobacter
gracilis e Strptococcus gordonii estdo associadas ao terco apical; Atopobium rimae,
Peptostreptococcus micros, Streptococcus genomospecies C8, Dialister sp E2 20 E1 e
Eubacterium strain A35MT, associadas a lesdes perirradiculares e, Enterococcus faecalis e
Burkholderia cepacia predominam nos dois locais de infec¢do. [20]

Siqueira JF Junior salienta que as bactérias na regido apical do canal ficam em posi¢éo
privilegiada para induzir doenga. Assim, as bactérias identificadas nesta regido tém muita
relevancia na periodontite apical, para sua identificacdo usou-se PCR e 16S RNA ribossémico na
cadeia inversa — hibridizagdo. Todas as infec¢cdes anaer6bias endodonticas séo classificadas
como endogenas, partindo de microbiota humana. Apds necrose, as bactérias invadem o canal,
colonizando-o e formando biofilmes. A infec¢do progride apicalmente e as bactérias entram em
contacto directo com os tecidos perirradiculares promovendo inflamagéo e reabsorgdo 6ssea ou
seja, periodontite apical. Siqueira et al., neste estudo, concluiram que todos os controlos estéreis
obtidos de superficie radicular externa, deram resultados negativos. Por outro lado, os resultados
de PCR e os de 16S RNA ribossémico na cadeia inversa mostraram a existéncia de bactérias em
19 dos 20 casos examinados (95%). De 28 bactérias especificas pesquisadas, 11 foram
encontradas em 1 ou mais canal radicular. As espécies ou os filotipos bacterianos detectados
foram P. alactolycus (32%), Bacteroidetes oral clone X083 (26%), Streptococcus species (21%),
Olsenella uli (10,5%), Synergistes oral clone BA121 (10,5%), F. nucleatum (10,5%), P.
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endodontalis (10,5%), Dialister oral clone BS016 (5%), Parvimonas micra (5%), T. denticola (5%) e
F. alocis (5%). [15]

Varios autores estudaram a microbiota nas diferentes regiées da raiz e concluiram que a
microbiota apical apresenta caracteristicas diferentes da coronal. [20] Verificou-se a
predominancia de microrganismos anaerébios nas lesGes periapicais, sendo atribuido ao factor
tempo decorrido apos a infeccdo, a possibilidade de ocorrer esta dominancia. Baumgartner e
Falker cultivaram e investigaram os microrganismos que se encontram a 5mm do apice de 10
dentes e documentaram que as espécies mais prevalentes sdo Prevotella intermédia/nigrescens,
Prevotella buccae, Peptostreptococcus anaerobius e Veillonella parvula. Dougherty et al.
procuraram nos tercos apical e coronal, de canais radiculares infectados, bactérias anaerobias
pigmentadas de preto e encontraram P. nigrescens como a mais prevalente nas duas porcdes
analisadas. Siqueira et al., avaliaram, através de técnicas de PCR, a presenca de 11 espécies
bacterianas anaerobias no tergo apical de 20 canais radiculares infectados e associados a lesdes
de periodontite apical, tendo detectado DNA bacteriano em 19 casos. Pseudoramibacter
alactolyticus foi a espécie mais prevalente, seguida da Treponema denticola, Fusobacterium
nucleatum, Porphyromonas endodontalis e Filifactor alocis. [15]

Juliane Tanomaru, et al., em 2008 referiu que o ter¢o apical tem complexidade morfolégica
gue permite a propagacgao bacteriana, havendo uma intensa difusdo bacteriana no canal radicular,
nas ramificacdes do delta apical e nas regides que contém cemento. Em dentes necrosados, as
bactérias ndo ocorrem apenas no canal principal, os tubulos dentinarios e as ramificagbes do
canal sdo importantes areas de propagacdo, multiplicacdo e diferenciacdo bacteriana. Neste
estudo, mostraram que os biofilmes se formam num relativo curto intervalo de tempo induzindo
les&o apical. Aléem disso, a infec¢@o bacteriana é também compativel com a leséo periapical. [16]

A polpa necrética oferece um habitat selectivo para a microflora do canal radicular. Os
microrganismos crescem em biofilmes adesivos, agregados ou como células plancténicas em
suspensdo numa fase liquida dentro do canal. Diversos estudos interpretados mostram que 0s
microrganismos organizados em biofilmes tém 100 vezes mais resisténcia que 0S mMesmos
microrganismos em forma planctonica. A estratégia de sobrevivéncia, de grande parte dos
microrganismos, esta relacionada com a sua organizagdo em biofilmes. [2, 11, 13, 15, 20, 21]

Kazuyoshi Yamane, et al., em 2009 isolaram formac¢cBes de estirpes gram positivas
aerébias em 3 pacientes com periodontite apical. As bactérias foram identificadas pelo sistema
APl e por 16S RNA ribossémico como sendo Bacillus subtilis. As células mostravam
caracteristicas fenotipicas Unicas, tendo a sua superficie coberta por uma estrutura em malha,
composta por polissacarideos, formando um biofime. O biofiime mostrou-se importante na
resisténcia bacteriana, permitindo a persisténcia de periodontite apical. Muitos microrganismos
produzem substancias exopoliméricas que promovem a aderéncia e desenvolvimento do biofilme.
Assim, as células nos biofilmes encontram-se em matrizes exopoliméricas que, primariamente,
consistem em proteinas e polissacarideos. [21]

Kumar Subramanian suporta a ideia de um biofilme persistente dizendo que, as bactérias
sdo identificadas em niveis consistentes no terco apical de canais radiculares, em quantidade e
com factores de viruléncia que possibilitam a infec¢do dos tecidos moles. Este autor refere ainda
que, as bactérias organizadas em biofilmes sao importantes na manutencao da infeccao e que as
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bactérias na forma plancténica assumem importancia nos periodos de exacerbagdo de doenca.
[20]

[1.1.1. Periodontite apical aguda

A presenca de bactérias no interior de canais ou nos tecidos periapicais acarreta a
resposta inflamatéria aguda periapical conhecida por, periodontite apical aguda primaria. Esta
reaccdo assemelha-se a lesdo por trauma, procedimentos de instrumentacdo endododntica e
materiais irritantes.[7, 15, 22]

A periodontite apical aguda priméria ocorre numa regido periapical previamente saudavel e
trata-se frequentemente de uma patologia de curta duracdo. Aquando da auséncia de tratamento,
varias sdo as consequéncias possiveis, a saber: a cura; a intensificagdo; a formagéo de abcesso;
a formacao de regido cavitaria; a propagacao da infeccdo ao 0sso ou ao tecido mole circundante
(celulite); a formacao quistica; ou transformar-se em leséo cronica. [7]

A periodontite apical aguda € uma reaccdo inflamatéria tipica aguda com vasos
sanguineos hiperémicos e com grande afluéncia de neutréfilos. Estas alteracdes inicialmente
limitam-se aos tecidos proximos do &pice, podendo a lamina dura sofrer reabsorcéo e formar-se
uma cavidade de abcesso. [4]

Blome B. et al. concluiram num estudo que dentes com patologia periapical primaria
apresentam maior diversidade e uma maior frequéncia de bactérias aquando da infeccao
secundaria. Tal facto, podera ser consequéncia da preparacdo canalar quimica e mecéanica que
reduz a frequéncia bacteriana, até 95%. [23]

Como ja referido anteriormente, as bactérias na regido apical estdo em posicao privilegiada
de induzir patologia periapical, havendo dominancia de microbiota anaerébia nas lesdes
periapicais, levando o tempo de infeccdo a este predominio. [15] Estd comprovada a ocorréncia
de elevada variabilidade interindividual bem como intraindividual. [24] Baumgartner e Falkler,
investigaram a microbiota presente nos 5mm apicais do canal radicular de 10 dentes e concluiram
gue as espécies prevalentes sdo Prevotella intermedia/nigrescens, Prevotella buccae,
Peptostreptococcus anaerobius e Veillonella parvula. Dougherty et al., analisaram os tercos
coronal e apical de canais infectados e verificaram que, a espécie mais frequente nos dois tergos
estudados era Prevotella nigrescen. Siqueira et al,. avaliaram o ter¢o apical de canais infectados
com presenca de lesdo periapical e detectaram bactérias em todos os casos, pela seguinte ordem
de prevaléncia: Pseudoramibacter alactolyticus, Treponema denticola, Fusobacterium nucleatum,
Porphyromonas endodontalis e Filifactor alocis. [15]

A dinamica de evolucado da microbiota canalar desde a colonizacédo até formacao de uma
comunidade climax permanece desconhecida. As investigacdes anteriormente analisadas
mostram que, o canal radicular € um meio bastante selectivo, com ambiente favoravel ao
estabelecimento de bactérias anaerdbias estritas, em que relagdes entre diferentes espécies
poderdo acarretar o desenvolvimento individual e o desenvolvimento de mecanismos patogénicos
sofisticados. [2]
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Fig.7. Desenvolvimento da patologia periapical através da progressdo da doencga por diferentes estadios.
Adaptado de Abbot, 2004

A periodontite apical aguda secundaria € uma exacerbacdo aguda de uma lesédo apical
previamente existente (crénica). Pode ocorrer sob a forma de abcesso (abcesso apical agudo
secundario), quando as bactérias migram para o exterior do canal radicular infectando os tecidos
periapicais. Quando uma lesdo ndo é tratada, permanecendo os factores irritantes na porcao
apical do sistema canalar, a infec¢é@o inicialmente aguda, gradualmente converte-se em leséo
cronica (granuloma), permanecendo como uma radiotransparéncia assintomatica e latente (Fig.
7). 7]

[1.1.2. Periodontite apical crénica

Um granuloma é uma leséo inflamatéria cronica, de reduzida intensidade, causada por
uma infeccdo polimicrobiana complexa. Esta leséo é caracterizada pela destruicdo de tecido de
suporte incluindo a reabsorcéo de 0sso alveolar circundante da area periapical e pela presenca de
tecido granulomatoso com elevado numero de células inflamatérias (macroéfagos, linfocitos,
células plasméticas e leucdcitos polimorfonucleares; Fig.8). A migracdo de células inflamatdrias
gue expressam citoquinas e factores de crescimento, aumentando a resposta imune séo factores
importantes na progressdo de lesao periapical. [25] Como reaccdo inflamatéria crénica, esta
caracterizada pela presenca de linfécitos, macrofagos e células plasméticas. A infeccdo esta
restringida pelas células inflamatérias e pelo tecido de granulacao que envolve a area. O tecido de
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granulagdo forma uma massa volumosa pelo que os osteoclastos irdo reabsorver o 0sso.
Aquando do desenvolvimento de granulomas junto ao apice de dentes necrosados, sera
frequente, encontrar proliferacdo de restos epiteliais de Malassez (Fig.9). Esta proliferacdo
epitelial podera levar a formacao de quistos, sendo a sua causa mais frequente. [4, 26, 27]

Fig.8. Aspecto histolégico da patologia periapical Fig. 9. Corte histolégico mostrando um infiltrado
cronica, onde s&o identifichveis, mondcitos, inflamatdrio cronico onde sdo visiveis restos
linfocitos e células plasmaticas, (HE) epiteliais de Malassez (HE).

7

Clinicamente, é uma radiotransparéncia assintomatica reflectindo um estadio de
estabilidade e equilibrio. Esta lesdo mantém-se estavel durante longos periodos, no entanto, o
equilibrio poderd ser perturbado em qualquer momento, por qualquer factor que favorega o
crescimento e migragéo da flora microbiana. [7]

As bactérias poderdo migrar a partir do canal radicular transformando a leséo cronica em
aguda com os sinais e sintomas clinicos, a variar de intensidade. Neste periodo, microrganismos
poderao ser encontrados nos tecidos perirradiculares e ocorre uma reabsorcao éssea mais rapida,
com aumento significativo da area radiotransparente. Muitos pacientes ndo tém sintomas que
justifiguem medicacdo porém, em reaccdes agudas poder-se-a promover a intensificagéo,
formando-se um quisto ou um abcesso, ocorrendo um aumento da regido cavitaria (que podera
também afectar os tecidos moles circundantes — celulite). Este processo poder-se-a converter
novamente numa periodontite apical cronica (Fig.7). [7]

A semelhanca da anterior, a osteite condensante ¢ uma les&o resultante de agressio de
pequena intensidade, longa duracao que determina uma inflamacéo periapical crénica. Observa-
se sintese excessiva de 0sso periapical, representando, radiograficamente um aumento da
densidade Gssea. Os sinais patogndmicos desta patologia sdo a area radiopaca circunscrita as
raizes dentarias e a auséncia de sintomas. [1, 3]
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[1.1.3. Periodontite apical pés-tratamento endodoéntico

Uma pequena fraccdo de dentes devidamente instrumentados, limpos, obturados e com
restauracao coronaria adequada tem evidéncia de lesdo perirradicular persistente. Deste modo,
neste ponto iremos atentar sobre o facto de 3% a 14% da pratica endoddntica assentar em
retratamentos, por falhas relacionadas com patologia periapical. [20, 28, 29]

Problemas no tratamento endoddntico que acarretam o insucesso do tratamento devem-se
na maioria das vezes a deficiéncias técnicas como controlo asséptico inadequado, desenho da
cavidade de acesso incorrecto, instrumentacédo inadequada, incapacidade de identificar todos os
canais, irrigacao pobre, técnica de obturacdo incorrecta e restauracfes temporarias ou definitivas
gue ndo promovam o adequado selamento. No entanto, respeitando todos os procedimentos
técnicos na execucdo do tratamento endodéntico ndo cirargico, a periodontite apical poder-se-a
manter como uma radiotransparéncia assintomatica. Este fenémeno é consequéncia da
complexidade do sistema canalar radicular, constituido por um canal principal e varios acessorios,
ramificacfes apicais e anastomoses que néo poderdo ser instrumentados, limpos, medicados e
obturados com recurso ao instrumental, materiais e técnicas disponiveis. [8, 30] Os canais
tratados com elevado padréo de qualidade apresentam na porgéo apical, areas de superficie, ndo
tocadas pelos instrumentos, as quais podem conter microrganismos e restos necréticos que
servirdo como substrato ao crescimento microbiano. [2, 8]

Desde os anos de 1990, investigacdes sérias e cuidadosamente conduzidas, que tiveram
em conta uma seleccao de casos e métodos apropriados tém concluido que ha cinco factores
biolégicos que conduzem a periodontite apical pés-tratamento endodontico: [8, 20, 31]

-Infeccéo intrarradicular persistente, apicalmente, no sistema de canais radiculares;

-Infecgao extrarradicular, muitas vezes sob a forma de actinomicose;

-Lesdes quisticas;

-Reaccéo a corpo estranho em relagdo ao material endoddntico, outros materiais estranhos
ou a cristais de colesterol enddgenos;

-Cicatriz periapical.

A persisténcia de infeccdo intrarradicular no sistema de canais é o principal factor de
periodontite apical pos-tratamento endoddntico em canais radiculares devidamente tratados. [8,
31, 32]. Os trés ultimos factores etiol6gicos serdo devidamente desenvolvidos nas lesdes
periapicais de causa ndo microbiana e o segundo factor serd desenvolvido ainda neste capitulo
porém no ponto I1.1.6.

A microinflitragdo coronaria € um tema controverso e de amplo debate, muitas vezes
indiciado como responsavel pelo insucesso do tratamento endodéntico. A infiltracdo através da
restauracao tempordaria ou da permanente, a perda, a fractura ou a deterioracdo da restauracéo
definitiva, a recidiva de cérie ou 0 mau isolamento durante a restauracdo definitiva séo situacdes
clinicas que, acarretam a exposicdo da obturacdo canalar a saliva ou a microrganismos da
cavidade oral. Assim sendo, os microrganismos terdo oportunidade de colonizar o canal obturado,
progredindo em direccdo apical, libertando produtos de metabolismo capazes de induzir ou
perpetuar a patologia periapical. A rapida recontaminacao canalar podera ser devida a dissolucdo
dos cimentos endodénticos; a degradacdo da interface parede canalar-cimento ou cimento-
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material de obturagdo ou ainda, a dissolucdo através de bolhas resultantes de técnica de
obturacao. [2]

A evidéncia indica que as lesBes perirradiculares persistentes contém bactérias, quer
sejam encontradas nos tecidos periapicais, quer sobre a superficie externa do terco apical,
organizadas sob a forma de biofilme estando protegidas das defesas organicas ou das terapias
antibioticas. A flora microbiana associada a dentes com tratamento endodéntico é diferente da
encontrada em dentes sem tratamento endodéntico, caracterizando-se por menor numero de
espécies e predominio de Gram-positivas, anaerdbias obrigatorias ou facultativas (1 a 3 espécies
na periodontite apical secundaria e 3 a 10 na periodontite apical primaria). A presenca de
bactérias no interior de canais obturados, ndo € condic¢ao suficiente para a promocao de patologia
periapical, uma vez que, necessitam atingir quantidades criticas, patogenicidade, viruléncia e,
acima de tudo, comunicagdo com os tecidos perirradiculares. [2, 8]

Na periodontite apical pos-tratamento endododntico, os géneros bacterianos mais
comummente encontrados junto a superficie externa do terco apical sdo o Lactobacillus,
Propionibacterium, Bifidobacterium, Neisseria, Selenomonas, Abiotrophia, Campylobacter,
Actimomyces, Burkholderia, Streptococcus, Enterococcus, Achromobacter, Firmicutes, mostrando
ter maior relagdo com a superficie externa radicular que com os tecidos periapicais. Por outro
lado, os géneros bacterianos presentes aquando desta patologia, associados a tecidos
perirradiculares sdo Enterococcus, Burkholderia, Streptococcus, Achromobacter, Firmicutes,
Atopobium, Peptostreptococcus, Dialister, Desulfobulbus, Eubacterium, Parvimonas,
Eubacterium. As bactérias sdo encontradas em maior quantidade no terco apical radicular que,
nos tecidos moles circundantes. No entanto, o numero de espécies encontrado nos dois
compartimentos € semelhante. [2, 20] As bactérias extrarradiculares estdo mais frequentemente
associadas a lesfes sintomaticas. [8, 33]

[1.1.4. Abcesso periapical

Abcesso é definido como uma coleccao purulenta, localizada numa cavidade oriunda da
desintegracdo de tecidos, cuja fonte de formacdo é evidente. [7] O grau de formacdo de
exsudado, a gravidade da dor, a presenca ou auséncia de sinais e sintomas sistémicos divide os
abcessos periapicais em agudos ou cronicos. [3]

Um abcesso agudo tem origem em periodontite apical primaria, denominando-se abcesso
periapical agudo primario, por outro lado, caso o abcesso advenha de periodontite apical aguda
secundaria ou de periodontite apical crénica denomina-se abcesso periapical agudo secundario.
Os dentes responsaveis por estas lesdes estardo necrosados com infecgdo pulpar, sem polpa
mas com o0 sistema canalar infectado ou, com tratamento endodontico prévio porém com
manutenc¢do da infecgdo intracanalar. Radiograficamente, o abcesso periapical primario ndo tem
evidéncia de alteracdo periapical apenas mostra espessamento do ligamento periodontal, por
outro lado, o abcesso periapical secundario mostrard uma area apical radiotransparente. [7]

A andlise clinica de dentes com abcesso apical agudo revela diferentes graus de dor e
sensibilidade a percussao e palpacao. A pressao resultante da acumulacdo de exsudado acarreta
severa sintomatologia. [3] Por outro lado, o abcesso crénico ndo € traduzido por dor mas por
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drenagem de pus na mucosa da cavidade oral, na pele da face, no seio maxilar ou através do
sulco gengival simulando uma bolsa periodontal. Esta drenagem apenas ocorre aquando do
aumento de pressao na regido periapical. A presenca de irritantes, a sua prevaléncia, o grau de
intensidade, sé@o factores importantes na quantificacdo de exsudado, sinais clinicos e sintomas.
Esta lesdo mantém-se frequentemente assintomatica, no entanto, se a sua drenagem for
bloqueada, poderdo ser experimentados diferentes niveis de dor. [8]

Os testes de vitalidade em dentes com abcesso periapical cronico déo resultados
negativos uma vez que, 0s mesmos tém frequentemente polpas necréticas. Radiograficamente,
mostram regido periapical radiotransparente e evidéncia do factor etiolégico (carie, obturacdes
incorrectas, dentina exposta, restauragfes infiltradas). O abcesso periapical cronico poder-se-a
converter em granuloma (caso elimine a concentracdo purulenta), em abcesso periapical agudo
(se a drenagem de supuracdo for inibida, aumentando a pressado, acarretando sintomas) ou em
quisto. [3, 7]

LesBes que anteriormente ndo apresentavam tracos caracteristicos de abcesso, apos
andlise histoldgica revelam elevada concentracéo de pus. [4, 7]

[1.1.5. Infeccéo extra-radicular

Uma infeccdo extrarradicular ocorre quando microrganismos formam coldnias na superficie
extrarradicular na regido apical. Estes poder&o ser encontrados nesta localizagdo como resultado
duma infecgéo intrarradicular, sendo semelhantes aos microrganismos intrarradiculares ou,
aguando de um abcesso apical, quistos perirradiculares (especialmente quistos em bolsa) ou
ainda em caso de actinomicose periapical. [7] Portanto, a infeccdo extrarradicular pode ser
dependente ou independente da infecgéo intrarradicular. [13, 19]

Dentes com infeccdo extrarradicular tém a polpa necrosada e/ou infectada ou foram alvo
de tratamento endoddntico prévio, com infec¢do persistente ou subsequente. [7]

A actimomicose extrarradicular estd em continuidade com a infeccao intrarradicular. Num
canal radicular devidamente tratado, poder-se-do observar, nas ramificacbes apicais, densos
biofilmes bacterianos que serdo contiguos aos agregados actinomicéticos extrarradiculares. O
abcesso apical agudo € a infeccao extrarradicular mais frequente, no entanto, outras formas de
infeccdo externa tém sido observadas como possivel causa de falha do tratamento endodontico.
Deste modo, bactérias extrarradiculares sdo encontradas em biofilmes aderidos a superficie
radicular apical. [2, 19]

O termo Actinomicose foi introduzido em 1878, por Israel, a fim de descrever patologia de
localizagdo cervicofacial, toracica e/ou abdominal. Cerca de 60% dos casos ocorrem na regido
cervicofacial, 20% no abdémen e 15% no térax. Os agentes causais sdo bactérias Gram-positivas
do género Actinomyces e Propionibacterium. [10, 22, 34]

A actinomicose é uma patologia granulomatosa, infecciosa, crénica caracterizada por
supuracéo, abcesso e drenagem podendo afectar o seio maxilar, ou fistulizando para a pele ou
nas superficies mucosas. [19, 22] As espécies de Actinomyces crescem em agregados
microscopicos ou macroscopicos que podem atingir o didmetro de 4mm; pela sua aparéncia
amarelada sédo erroneamente denominados por granulos sulfiricos. No entanto, em casos em que
sejam visiveis granulos em exsudado purulento, ndo serd possivel diagnosticar
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indiscriminadamente uma Actinomicose, uma vez que, outras bactérias poderdo formar agregadas
com aparéncia semelhante. [10, 19, 22, 35] Em canais dentarios tratados associados a
periodontite apical esta demonstrado a ocorréncia de 3%-24% de espécies de Actinomyces e 2%-
8% de P. Propionicum. Actinomyces e P. propionicum tém maior prevaléncia em infeccédo
intrarradicular que extrarradicular, assim sendo, pode-se inferir que, apenas uma pequena
percentagem de casos em que estas espécies estdo no interior dos canais resultam em infeccéo
extrarradicular, ou seja o desenvolvimento da actinomicose apical é independente da presenca de
infeccao intrarradicular. [19, 22]

A etiologia da infeccdo extrarradicular apenas podera ser clarificada com analises
histolégicas, complementadas por técnicas de identificacdo microbiana in situ. [7, 36, 37]

As espécies mais comummente isoladas de humanos sdo a A. israelii, seguida da
Propionibacterium propionicum, A. naeslundii, A. viscosus, A. odontolyticus, por esta ordem
decrescente. [10]

Uma série de publicagBes tem surgido recentemente (Sabeti et al., 2003 e Sabeti e Slots,
2004) a documentar a presenca de virus nos tecidos periapicais inflamados, sugerindo como
factores etiopatogénicos da periodontite apical. Torna-se impossivel formar grupos controlo para
estudar a prevaléncia, uma vez que, todos os individuos apresentam virus de forma latente de
prévias infec¢Bes primarias. A possibilidade de que os processos inflamatoérios periapicais activam
os virus que se encontram de forma latente ndo pode ser excluida. [cit in 10]

[1.2. Causas nao microbianas

A presenca de infecgdo microbiana no complexo sistema canalar radicular € a principal
causa de periodontite apical. No entanto, em raros casos, factores etiol6gicos ndo microbianos
localizados na proximidade do canal infectado (nos tecidos periapicais inflamados) sé&o
responsaveis pelo predisposi¢éo e perpetuagdo de doenca, seja em dentes ndo tratados seja em
dentes endodonciados. Estes factores incluem reaccdo a corpo estranho, como materiais
exdgenos, ou cristais de colesterol endégeno e lesdes quisticas. [38, 39, 40]

O insucesso do tratamento endodéntico prende-se com o0 baixo padréo de execucdo
técnica: ndo utilizacdo de isolamento absoluto, desenho da cavidade de acesso impréprio, canais
nao identificados, incorrecto comprimento de trabalho, insuficiente instrumentacéo e irrigacdo e
anda pela ocorréncia de restauracbes temporarias e definitivas incapazes de promoverem o
selamento adequado. Outros factores como fracturas de instrumentos, perfuracoes,
sobreobturacdes, subobturacdes ou degraus podem igualmente prejudicar o progndstico. Porém,
as situacdes em que todos os procedimentos de qualidade técnica séo respeitados podem
também resultar em patologia periapical. Na maioria destes casos, a responsabilidade bioldgica é
atribuida a factores microbianos, infeccao intra ou extrarradicular. No entanto, poderdo estar
envolvidas causas ndo microbianas intrinsecas ou extrinsecas. [30]

A periodontite apical pds-tratamento endodéntico pode, além de ser causada por uma
insuficiente instrumentacdo, técnica e/ou medicacdo, ser consequéncia de outros factores
etiolégicos que originem inflamacao periapical. Esta ocorréncia € muito menos frequente que a
resultante da infeccdo intrarradicular. Estes factores incluem a anteriormente referida infeccéo
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actinomicotica, a reac¢do a corpos estranhos exdgenos, a reaccdo a cristais de colesterol
enddgenos e as lesdes cisticas. [30]

11.2.1. Enddgenas

As causas intrinsecas de patologia periapical estdo representadas pela presenca de
cristaisde colesterol no peridpice, com possivel origem na desintegracdo de células como os
eritrgcitos, linfocitos ou macréfagos, ou mesmo nos lipidos circulantes, ndo fagocitaveis por
células gigantes multinucleadas. [30]

Os quistos radiculares verdadeiros possuem cavidades completamente revestidas por
epitélio, sem comunicacédo directa com o canal radicular, apresentando por isso um crescimento
auto-sustentado, ndo condicionado pelo tratamento do canal radicular. Por outro lado, os quistos
radiculares em bolsa, ou pseudoquistos mantém contacto directo com o canal radicular através do
foramen, sendo susceptiveis de regredirem apdés o tratamento endoddntico convencional, no
entanto, estes quistos de grandes dimensdes ndo sdo passiveis de eliminacdo através deste tipo
de tratamento endodontico.[ 30, 42]

[1.2.1.1. Quisto periapical

Quisto é uma cavidade patoldgica fechada, delineada por epitélio que contém liquido ou
material semi-solido. O termo quisto deriva do Grego (Kystis) e significa saco ou bolsa. Os quistos
periapicais sdo inflamatoérios, surgem junto ao &pice de dentes infectados ou com polpas
necrosadas. [30, 41, 42]

As lesdes quisticas apenas podem ser diagnosticadas apoés biépsia cirargica. No entanto,
através da evidéncia clinica indirecta percebe-se que a maioria dos quistos radiculares regride
apos tratamento endodéntico ndo cirdrgico, promovendo apoptose das células de lesdo (morte
programada das células). [42] Por outro lado, facilmente se compreende que 0s quistos
radiculares verdadeiros ndo sao passiveis de eliminar por tratamento endodéntico ndo cirdrgico,
uma vez que sdo auto-sustentados, ndo dependentes da presenga ou auséncia de infecgéo
canalar. [30, 38, 40, 42] A incidéncia dos quistos verdadeiros em relagcédo a incidéncia dos quistos
em bolsa é de 10%, estatistica que explica a grande prevaléncia de lesdes quisticas que curam
apos tratamento endodbdntico convencional. [30, 40, 41,43]

Os quistos apicais formam-se a partir da proliferacdo de restos epiteliais de Malassez
quiescentes nas lesbes de periodontite apical. Restos de células epiteliais sdo como células
estaminais. Os epitélios dos quistos podem ser divididos em células suprabasais e células basais,
as primeiras sao células que ja concluiram a proliferacéo, as segundas séo células estaminais,
captadas da divisdo simétrica e assimétrica formando-se células suprabasais descamadas. As
células basais sdo suportadas pela lamina basal e separadas do tecido fibroso conjuntivo pela
membrana basal. A capsula de tecido fibroso conjuntivo e do epitélio de revestimento estédo
infiltradas por varios graus de células inflamatérias agudas e crénicas. [42] O epitélio dos quistos
periapicais é frequentemente epitélio pavimentoso estratificado. A origem do epitélio ciliado em
lesdes quisticas ainda ndo estad satisfatoriamente esclarecida. Surgiram 3 explicagbes para a
existéncia do epitélio ciliado: por migracdo de células do seio maxilar ou da cavidade nasal; pela
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metaplasia do epitélio escamoso estratificado ou pela diferenciagdo de células pluripotentes da
maxila e mandibula. [30, 40]

A maior prevaléncia de quistos com epitélio ciliado € documentada no maxilar superior,
mostrando relativa proximidade da lesdo periapical inflamatdria com o seio o que pode resultar em
destruicdo do pavimento e perfuracdo do seio. Por conseguinte, a periodontite apical esta na
origem do desenvolvimento de sinusite maxilar. [30, 40]

As células do epitélio da capsula do quisto ndo mostram caracteristicas de alteracdes
neoplasicas como pleomorfismos, citoplasma nuclear anormal, hipocromatismo e mitose anormal.
Na cépsula de quistos apicais, no tecido fibroso conjuntivo ou no limen, podem ser encontrados
macrofagos, filamentos lipidicos e colesterol livre. O limen dos quistos pode conter exsudatos,
colonias de bactérias, cristais de colesterol e fluidos. Células gigantes multinucleares séo
frequentemente associadas a cristais de colesterol. [42]

A OMS defende que o quisto é uma leséo inflamatéria e ndo uma lesdo neoplasica, ao
contrario dos queratoquistos odontogénicos. As células basais de um quisto inflamatério apical
ndo tém proliferagcdo propria, recorrem a estimulacdo externa como mediadores inflamatorios,
citoquinas proinflamatorias e factores de crescimento libertados por células imunes inatas e
adaptadas durante a periodontite apical. [42]

Portanto, podemos considerar o quisto apical como uma hiperplasia inflamatoria patolégica
de epitélio, a partir de restos de células epiteliais em lesdes de periodontite apical. A hiperplasia é
um processo intrinseco auto-limitado sendo reversivel, desde que, o estimulo causal seja
eliminado. [42]

A prevaléncia de lesdes periapicais quisticas varia de 6 a 55% (tabela 1) dependendo dos
critérios do autor que pesquisa as lesdes. [10, 44, 45] Bhaskar et al. num estudo encontraram 969
casos de lesdes quisticas radiculares, um total de 42% da amostra inicial. Estas lesdes mostraram
ser duas vezes mais frequentes no homem que na mulher, dez vezes mais prevalentes na maxila.
A amostra incluiu pacientes com idade compreendida entre os 4 e os 80 anos, verificando-se uma
maior incidéncia na terceira década de vida. [30, 40, 44, 46] Estudos baseados em seriadas
seccOes meticulosas de lesdes apicais mostram que a prevaléncia total de quistos entre as
diversas patologias periapicais ronda o valor de 15%. [10, 30, 40]

A grande diferenga nas taxas de incidéncia oferecidas por diferentes estudos é resultado
dos critérios de classificacdo dos autores. Varios investigadores tém observado a presenca de
epitélio em lesBes periapicais. Deste modo, podemos dizer que a taxa de ocorréncia de quistos
varia de acordo com o0s investigadores e numerosas controvérsias sdo encontradas entre os
autores, dependendo da definicdo assumida para quisto apical, dos critérios histolégicos, do
tamanho da amostra populacional e das caracteristicas particulares da populagéo peculiar. Por
exemplo, em 1975 num estudo de Kaare Langeland foi detectada a presenca de epitélio em 21
lesBes apicais, no entanto, apenas 9 foram diagnosticadas como quistos. [6]

Clara M. et al., em 1990, promoveram um estudo durante 10 anos, recorrendo a 1659
biopsias e detectaram que 52% das lesBes eram granulomas, 42% quistos, 2% cicatrizes
periapicais e 4% outras patologias. Neste estudo ndo foram encontradas diferengas entre homens
e mulheres no que diz respeito a idade e localizacéo da les&do. Os locais onde mais comummente
encontramos lesdes periapicais sdo por ordem decrescente de prevaléncia: o maxilar posterior, o
maxilar anterior, a mandibula posterior e a mandibula anterior. Em todas as areas descritas foram
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detectados mais granulomas, excepto na mandibula posterior onde existe um predominio das
lesBes quisticas. [38, 46, 47]

Tabela 1. Incidéncia de quistoS radiculares em relagdo a outras lesdes periapicais, diagndstico diferencial

baseado em classificacéo histolégica.

Autores

Sommer et al. (1964)

Block et al. (1976)

Winstock (1980)

Sonnabend & Oh (1966)

Linenberg et al. (1964)

Patterson et al. (1964)

Nair et al. (1996)

Stockable & Chandler (1988)

Lin et al. (1991)

Nobuhara &Del Rio (1993)

Wais (1958)

Simon (1980)

Baumann & Rossman (1956)

Mortensen et al. (1970)

Bhaskar (1966)

Spatafore et al. (1990)

Lalonde & Leubke (1968)

Seltzer et al. (1967)

Priebe et al. (1954)

Vier & Figueiredo (2002)

Adaptado de Nair, 2006.

Quisto (%)

14

15

17

19

22

14

17

26

41

42

42

44

51

54

24,5%

Granuloma (%)

84

94

83

93

80

84

50

7

59

84

54

74

59

48

52

45

45

46

Outras lesdes (%)

10

11

35

81

19

23

10

11

75,5%

Total de lesdes

170

230

9804

237

110

501

256

1108

150

150

50

35

121

396

2308

1659

800

87

101

102
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H. Mortensen, et al., em 1970 referiram que les6es com didmetro igual ou superior a 5mm
tém uma proporc¢ao histoldgica entre granuloma e quisto de 3:2. Defenderam ainda que lesbes de
maiores dimensdes tém maior tendéncia a formar fistulas que lesbes de menores dimensbdes. Por
outro lado, os granulomas tém maior tendéncia em gerar fistulas que os quistos. Mostraram
também que esta diferenca é estatisticamente significativa (0,025>P>0,01) [48] Contudo, Nair em
2003 referiu que nao hé relacdo estatistica entre tamanho da lesdo e condi¢ao quistica. [30]

Alguns livros de texto tém surgido com métodos visuais para distinguir entre lesdo quistica
apical e granuloma. No entanto, tem sido declarada grande limitacdo no diagnéstico radiografico
correcto. Diferentes autores, tais como Clara M., Mortensen H., Michael, Ernest R., suportaram a
ideia que as radiografias ndo sdo um método de diagnostico sensivel para distinguir os quistos
periapicais dos granulomas. [38, 45, 48, 49] No entanto, um estudo de Michael K. Shrout, et al.,
em 1993, mostrou que lesbes que radiograficamente a olho nu ndo podem ser identificadas como
sendo quistos ou granulomas, poderdo ser identificadas por analise radiométrica. Os autores
deste estudo referem que Block R.M. et al., de 1976, num estudo de 230 radiolucéncias apicais
terdo encontrado 94% granulomas e 6% quistos. [49]

Segundo Donald R. Morse, é possivel obter um diagnéstico diferencial de quisto radicular e
de granuloma a partir de electroforese com gel poliacrilamida. Recorrendo a este método, de 53
dentes com evidéncia de patologia periapical verificou a presenca de 34 granulomas e 19 quistos.
[50]

Assumindo que as cavidades quisticas tém densidade menor que as outras lesdes
periapicais a tomografia computorizada e a densitometria tém sido usadas numa tentativa de
diagnosticar estas lesGes, contudo sem éxito. [30] A ecografia também tem sido introduzida
recentemente, no entanto apenas tem utilidade em lesdes nao envolvidas por 0sso. Esta técnica
detecta fluidos, tecidos moles e o fluxo sanguineo. Deste modo, a histologia torna-se no unico
método de diagndstico destas lesbes, podendo apenas ser aplicado apds remocao cirdrgica da
lesdo. [30]

Os quistos periapicais verdadeiros e 0s quistos periapicais em bolsa tém diferencas
estruturais significativas, que deverdo ser consideradas. O objectivo da terapia nédo cirargica do
canal radicular € a eliminacdo do foco de infec¢do e a prevencdo da reinfeccdo com origem no
canal radicular. Os quistos periapicais em bolsa, em particular os de reduzidas dimensdes podem
curar apos terapia canalar nao cirargica. A dindmica tecidular do quisto verdadeiro é diferente uma
vez que ele é auto-sustentado portanto, € uma lesdo ndo dependente da presenca ou auséncia de
infeccdo intrarradicular. Deste modo, os quistos verdadeiros, em particular os de maiores
dimensdes, tém menor probabilidade de cura clinica apés tratamento endoddntico ndo-cirlrgico.
[30, 51]

11.2.1.1.1. Quisto verdadeiro

O quisto periapical verdadeiro pode ser definido como lesao inflamatéria crénica junto ao
periapice, cavidade patoldgica revestida de epitélio pavimentoso estratificado ndo queratinizado.
Tem forma variavel e estrutura tridimensional na leséo periapical. [30, 40, 51]

Um quisto apical € uma consequéncia directa de um granuloma apical, no entanto nem
sempre um granuloma se desenvolve em quisto. A questdo impde-se, porque uma pequena
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fraccdo de lesbes granulomatosas resulta em quisto verdadeiro. A patogenia dos quistos
verdadeiros pode ser descrita em trés fases. Na primeira fase, os restos epiteliais de Malassez
proliferam como consequéncia directa da inflamacéo, possivelmente sob influéncia de antigéneos
bacterianos, factores de crescimento epidérmicos, mediadores celulares e metabolitos. Durante a
segunda fase, surge uma cavidade circundada por epitélio. Ha duas importantes teorias que
justificam a formacao de cavidade quistica: (i) a teoria da deficiéncia nutricional, baseia-se na ideia
que as células centrais ao epitélio sédo removidas pelo suprimento nutricional, necrosando, dando
origem a liquefaccdo degenerativa. A acumulacdo de produtos em torno do epitélio provoca
granulocitose neutrofilica na area necrotica. Microcavidades contém células epiteliais
degenerativas, células infiltradas moveis e tecido fluido formando cavidade quistica revestida por
epitélio estratificado; (ii) a teoria do abcesso postula que, ocorre proliferacdo de linha epitelial
aguando a uma cavidade de abcesso formada por tecido necrosado e lise celular, porque a
natureza inata das células epiteliais € cobrir as células de tecido conjuntivo exposto. Durante a
terceira fase o quisto cresce, no entanto, 0 mecanismo exacto que promove 0 Sseu crescimento é
desconhecido. Acredita-se que um dos fenémenos envolvidos sejam 0s mecanismos de osmose.
A presenca de tecido necrético no lumen dos quistos atrai granulécitos neutrofilicos, que
extravasam e migram através da linha epitelial. Os produtos da lise celular, que ocorre no lumen
do quisto, originam um maior numero de moléculas. Como resultado, a pressao osmética dos
fluidos do quisto aumenta para um nivel mais alto que a dos fluidos tecidulares. A Ultima difuséo
do interior da cavidade quistica ocorre no sentido de regularizar a pressao hidrostatica intraluminal
a fim de normalizar a pressédo capilar. O aumento da pressdo no interior do quisto conduz a
reabsorcao e expansado do quisto. No entanto, o facto de um quisto apical em bolsa, com o limen
aberto no canal radicular necrético, apresentar crescimento, sugere que a pressao osmatica € um
factor essencial para a formacao e expansao de quistos radiculares. [30, 40, 51]

Tem aumentado a evidéncia que suporta 0 mecanismo molecular na expansao quistica. Os
linfécitos-T e os macrofagos no limen do quisto promovem a formagéo continua de metabolitos e
citoquinas responsaveis pela reabsor¢do 0ssea. A presenca de moléculas efectoras como as
metaloproteinases de matriz 1 e 2 também tem sido detectada nas paredes dos quistos. [30]

11.2.1.1.2. Quisto em bolsa

Os quistos apicais em bolsa sdo formados por uma cavidade patoldgica circunscrita por
uma linha epitelial, aberta no canal radicular do dente afectado. [4]

Biologicamente, um quisto em bolsa é a extensao da infec¢do do espaco do canal radicular
infectado no periapice. O espaco microluminal encontra-se fechado num epitélio escamoso
estratificado que cresce e forma um “colar” epitelial em torno do apéx radicular. O “colar” epitelial
forma uma ligagdo epitelial a superficie radicular, promovendo o selamento do canal radicular
infectado e do limen do quisto em relacédo ao espaco circundante. [4, 42, 51]

A presenca de microrganismos junto ao foramen apical atrai granuldcitos neutrofilicos por
guimiotaxia do microlimen. O tecido necrético e os produtos microbianos acumulados promovem
o crescimento do saco do lumen, formando um diverticulo volumoso do espaco do canal radicular
junto a area periapical. A patogenia, estrutura, dindmica tecidular e o decréscimo das defesas
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fazem com que a linha epitelial cresca do canal radicular, pelo que estas lesbes tém muito em
comum com 0s quistos em bolsa do periodonto marginal. [30]

[1.2.1.2- Cristais de colesterol

O colesterol ¢ um lipido da familia esteréide, presente nos tecidos animais. E um
componente importante na estrutura das membranas celulares dos animais, sendo determinante
nas suas propriedades. Os cristais de colesterol dissolvem-se em solventes lipidicos usados no
processamento de tecidos, deixando fendas nos espacos por eles ocupados. A presenca de
fendas de colesterol na periodontite apical varia entre 18% e 44%. [10, 30, 40, 46, 51, 52]

A formacdo de cristais de colesterol tem varias explicacdes: 1. Eritrécitos estagnados em
vasos sanguineos lesionados; 2. Linfocitos, células plasmaticas e macrofagos que entram em
apoptpse, desintegrando-se; 3. Lipidos do plasma circulante. Estas teorias poderao responder a
cristalizagédo e acumulacao de cristais de colesterol na area periapical. Assim, a principal fonte de
colesterol advém das células inflamatérias que morrem e se desintegram junto a lesbes
periapicais, mais precisamente este sera libertado das membranas celulares promovendo lesdes
de longo prazo. Inicialmente, os cristais formam-se no tecido conjuntivo periapical inflamado, onde
reagem como corpo estranho, provocando uma reacc¢éo de células gigantes. [30, 40, 41, 43, 51]

Os cristais de colesterol sdo densamente acompanhados por macréfagos e células
gigantes, formando uma area estrita de reacc¢éo tecidular. Esta predominancia de macréfagos e
células gigantes, em detrimento de outras células (neutrdfilos, linfocitos e células plasmaticas),
mostram que os cristais induzem uma reac¢ao a corpo estranho tipica. [40]

Os quistos radiculares e os granulomas apicais em que o0s cristais de colesterol sdo o
principal componente sédo referidos como colesteatomas. Este termo foi adaptado de outras
patologias em que a acumulacéo de cristais de colesterol acarreta desconforto e disfuncédo dos
orgdos afectados. Deste modo, a fim de maior especificidade estas situacdes serdo referidas
como colesteatomas apicais. [30]

No estudo de Bhasker et al. de 1996, foram detectados 10 casos de colesteatoma apical,
um total de 0,4%. Os autores do estudo defenderam que o termo é usado para descrever lesdes
radiolucentes, lesdes que apoOs excisao cirargica revelam predominancia de fissuras de colesterol
rodadas por numerosas células gigantes. Referiram ainda que estas lesées ndo contém areas
quisticas, representando granulomas com forte evidéncia de degeneracédo de células gordas. [44]

11.2.2. Ex6genas

A presenca de infeccdo microbiana no complexo sistema de canais radiculares é a
principal causa de periodontite apical pOs-tratamento endoddntico, em canais radiculares
devidamente tratados. No entanto, em casos mais raros podemos referir a etiologia n&o
microbiana na manutencao da patologia periapical em canais radiculares devidamente obturados.
Estes factores incluem a reacgdo a corpo estranho, reaccdo a cristais de colesterol endégenos,
lesbes de condi¢do quistica e a actinomicose extrarradicular. [30]

Da revisdo bibliogréfica realizada salientamos como causas nao-microbianas extrinsecas a
presenca de celulose nos tecidos periapicais, com origem em cones de papel, bolas de algodao
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ou particulas de vegetais da alimentacao, inadvertidamente introduzidas nos tecidos periapicais. A
celulose é um polissacarideo com origem na parede celular das células vegetais, ndo é digerido
pelo homem nem degradado pelas células de defesa do organismo, resultando a sua presenca no
desenvolvimento de reaccdo de corpo estranho e no aparecimento ou manutengao da patologia
periapical. Os materiais de obturacdo canalar como a guta-percha contaminada superficialmente
com particulas de p6 talco ou outros materiais, mostraram a capacidade de impedir a cicatriza¢ao
periapical. [30, 43]

Na auséncia de factores microbianos na etiologia de lesdes periapicais, 0s materiais de
obturacdo canalar, contendo substancias irritantes podem desencadear uma reac¢ao de corpo
estranho a nivel do periapice, o que acarreta o desenvolvimento de uma lesdo periapical
assintomatica, refractaria ao tratamento endododntico durante um longo periodo de tempo. [43]

A cicatrizagdo de les@o periapical que tera existido anteriormente, com deposi¢édo de tecido
cicatricial de natureza fibrosa, justifica a persisténcia de radiotransparéncia apical pés-tratamento.

[4]
11.2.2.1. Reaccéao de corpo estranho

Num estudo de Bhaskar et al.; 1966, foram diagnosticados 23 casos de reac¢do a corpo
estranho, um total de 1%. Estas lesdes representam uma radiotransparéncia apical, que quando
biopsada revelou uma reaccao tecidular a material exégeno estranho, que podem consistir em
fragmentos de guta-percha, particulas de prata, fibras de algoddo e material lipidico. A reaccéo a
corpo estranho é caracterizada por uma proliferacao osteocitica, formacédo de células gigantes e
fibrose. [44]

A guta-percha usada como material de obturacdo canalar € composta por 20% de guta
percha, 60-75% de 6xido de zinco, corantes e diversas quantidades de sulfatos metdlicos para
conferirem radiopacidade. Os cones de guta percha séo considerados biocompativeis e bem
tolerados pelos tecidos humanos. No entanto, clinicamente, varias alteracdes nos tecidos
periapicais tém sido associadas a presenca de guta percha em excesso. Superficies lisas estéreis
em contacto com 0sso ou tecidos moles evocam a formacgéo de tecido fibroso de encapsulacéo,
estes materiais induzem, particularmente, reaccdo a corpo estranho e resposta inflamatéria
cronica. [2, 30, 53]

A parte do tamanho das particulas a composi¢éo quimica da guta percha tem-se mostrado
significante. Estudos in vitro mostram que o 6xido de zinco que a compde € citotdxico, in vivo tem
sido observada irritacdo tecidular com reaccdo inflamatoria adjacente. Temos duas possiveis
reaccOes tecidulares a guta percha: as particulas de guta percha séo rodeadas por colagéniomas
mantendo-se os tecidos circundantes livres de inflamacao; ou finas particulas de guta percha
evocam uma intensa e localizada resposta tecidular, caracterizada pela presenca de macrofagos e
células gigantes. A guta percha em cones nos tecidos periapicais pode gradualmente fragmentar
em pequenas particulas que poderao induzir uma reaccédo tipica de corpo estranho activando
macréfagos e células gigantes. E possivel identificar uma bateria de mediadores intercelulares
incluindo citoquinas proinflamatérias e moduladores que frequentemente estdo envolvidos na
reabsorcao 6ssea. [31, 51, 53]
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Reaccbes de corpo estranho a particulas de comida vegetal, particularmente
leguminosas, sdo lesBes referidas também como angiopatia de células hialinas gigantes,
granuloma vegetal, granuloma pulsatil oral e por granuloma induzido por comida. Estes
granulomas estdo associados a dentes com grandes destrui¢cbes induzidas por lesdes de cérie e a
dentes com prévia terapia endodbntica. Sao caracterizados pela presenca de células gigantes e
células inflamatérias. Proteinas antigénicas e fitohemaglutininas mitogénicas podem também estar
envolvidas na resposta tecidular patologica. Apenas 2 casos foram detectados e descritos na
literatura.

Granuloma de celulose € o termo usado para reaccdes tecidulares patologicas a
particulas que contém grande quantidade de celulose, materiais usados na pratica endodontica.
Pontas de papel e bolas de algoddo sédo dois exemplos destes materiais. Particulas destes
materiais podem facilmente ser deslocadas para os tecidos periapicais promovendo reaccdo de
corpo estranho no periapice. A celulose nunca sera digerida nem degradada por reaccdes
celulares, mantendo-se nos tecidos periapicais por longos periodos de tempo, evocando resposta
a corpo estranho em seu torno. [31]

Amalgama, cimentos de obturacdo canalar e cristais _de calcio também foram
encontrados em tecidos periapicais. No entanto ainda n&o esta provado correlacdo histologica
entre estes elementos e as lesdes periapicais. Pelo que poderdo existir concomitantemente com
outros elementos etiolégicos nao identificados de lesdes periapicais, como infeccao intrarradicular.
[31]

Ill. Diagnostico diferencial

A presenca de radiotransparéncia apical ndo € um sinal patognomonico de patologia
periapical. Uma anamnese cuidadosa e a andlise de radiografias efectuadas em diferentes
periodos e sob diferentes angulos, constituem uma etapa fundamental para proporcionar
elementos para correcto diagndstico, bem como para a identificacdo de radiotransparéncias nao
patolégicas.

A cicatriz periapical ndo representa uma condicdo patolégica mas sim um processo de
reparacdo sem deposicdo de tecido 6sseo. Esta € uma situacdo clinica muito especifica e que
pode ocorrer no pds-operatorio da cirurgia apical. Habitualmente ndo é acompanhada de sintomas
nem necessita de tratamento. O diagnéstico definitivo esta muito dificultado e é apenas possivel
com recurso a analise histolégica. Uma histdria clinica cuidada, tentando perceber os tratamentos
prévios do dente relacionado, serd a chave para o entendimento desta etiologia, evitando assim
intervencdes desnecessarias. [44]

Radiograficamente, apresenta-se como uma radiotransparéncia de formato circunferencial,
sem continuidade com o 4pice do dente alvo de cirurgia apical, o qual apresenta aposi¢do de
tecido duro sobre a zona da recesséo cirtrgica. Os dentes mais comummente afectados por esta
situacdo sdo os incisivos laterais superiores. Este facto deve-se fundamentalmente a 2 razbes:
uma maior incidéncia de patologia periapical pds-tratamento endodoéntico convencional, resultante
de caracteristicas especificas do desenvolvimento deste dente como sejam o dens in dent ou os
deltas apicais; e, em segundo lugar, devido a curvatura apical da raiz em direccao palatina, que
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favorece a destruicdo da cortical vestibular e palatina aquando da proliferagéo da leséo apical. A
area radiotransparente corresponde, histologicamente, a presenca de tecido conjuntivo. [4, 12]

No estudo classico de Bhaskar et al. (1966) foram descritos 58 casos de cicatrizes
periapicais, correspondendo a uma percentagem de 2,5% da amostra total estudada. A sua
prevaléncia € mais elevada no maxilar superior do que na mandibula, e apresenta um predominio
em pacientes com idade compreendida entre os 40 e os 50 anos. [44]

O quisto traumético como uma entidade patolégica isolada, ter4 sido descrito pela
primeira vez em 1929 por Lucas e Blum. Os seus critérios de diagnéstico apenas foram
estabelecidos em 1946, permanecendo actuais. Incluem lesdes gerais simples sem linha epitelial
circundadas por paredes dsseas contendo liquido e/ou tecido conjuntivo. [54]

Na classificagdo da OMS estas lesdes sédo incluidas no grupo das lesdes 0sseas. Diversas
sdo as denominacfes encontradas para estes quistos: quisto 6sseo hemorragico, quisto ésseo
simples, quisto 6sseo hemorragico traumatico, cavidade Ossea progressiva, quisto 6sseo
unilocular e cavidade quistica idiopética. [54]

A sua etiopatogenia ndo esta devidamente esclarecida assim, diferentes factores causais
tém sido propostos: degeneracdo 0ssea tumoral, alterag6es no metabolismo do célcio, alterages
locais no crescimento 6sseo, obstrucdo venosa, aumento na ostedlise, hemorragia intramedular,
isquémia local, microtrauma, aumento da actividade osteoclastica ou a combinagéo de diferentes
factores. [4, 54]

Estas lesbes sdo frequentemente diagnosticadas em pacientes na segunda e terceira
décadas de vida. Sdo lesGes assintomaticas o seu diagnéstico verifica-se em exames de rotina.
Grande parte dos autores refere ndo ocorrer distingdo de género (tais como Hansen e Sapone),
no entanto alguns estudos (Pefarrocha-Diago e Cortell-Ballester), mostram elevada prevaléncia
no sexo feminino. [Cit in 54]

A localizagédo dos quistos traumaticos € exclusivamente mandibular, e a um nivel superior
ao nervo alveolar inferior. A principal localizacdo é ao nivel do segundo pré-molar, do ramo
ascendente da mandibula e da sinfise mentoniana. O dente adjacente ao quisto tende a
permanecer vital e ndo existe evidéncia cientifica de que a perda de vitalidade possa ser
relacionada com a sua presenca. [54]

Radiograficamente, mostram-se com uma imagem radiotransparente com margens
irregulares mas bem definidas. As dimensdes sdo variaveis e por vezes é perceptivel uma fina
margem esclerética. A reabsorcdo radicular é rara e o desaparecimento de uma lamina dura
verifica-se em 16% a 62% dos casos. [54]

Histologicamente, sera uma cavidade 6ssea fechada, que pode estar vazia e sem capsula
ou com uma fina linha de tecido conjuntivo com escasso conteudo liquido. Em nenhum caso
ocorre capsula epitelial. [54]

Os quistos traumdticos poderdo ter cura expontanea, no entanto, um tratamento
expectante ndo é recomendado uma vez que o diagnéstico podera ndo ser o correcto. Assim
sendo, a cirurgia € uma opc¢ao de eleicdo - uma curetagem simples das paredes 6sseas possibilita
cura apos 6 a 12 meses. [54]

Osteomielite é frequentemente uma continuacédo da periodontite apical com envolvimento
de osso basal. Aparentemente, a lesdo progride independentemente do dente afectado como
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reservatorio de microrganismos envolvidos. A aparéncia radiogréfica € muito variavel e diferentes
ostedlises poderdo ocorrer no mesmo paciente. [4, 54]

O quisto periodontal encontra-se tipicamente localizado entre as raizes dos caninos e
dos pré-molares mandibulares. Acredita-se que resultado de vestigios celulares ou tecidulares da
lamina dentéria que se encontra junto ao ligamento periodontal dos dentes associados. S&o sinais
patognémicos de quisto periodontal a prevaléncia de lamina dura completa ou intacta e a
vitalidade dos dentes envolvidos, o tratamento sera apenas cirdrgico. [12]

O queratoquisto ndo é prevalente no entanto, ao contrario dos restantes quistos, apos
remocao podera recorrer. Costuma afectar mais frequentemente a mandibula, 50% dos
gueratoquistos encontram-se no angulo da mandibula, podendo estender-se ao ramo ascendente
ou ao corpo da mandibula. Tal como os restantes quistos mantém-se assintomaticos até
ocorréncia de aumento no volume do osso afectado ou até tornarem-se infectados.
Radiograficamente, podem mostrar-se multiloculares sendo facilmente confundidos com o
ameloblastoma ou com o quisto dentigero, o diagndstico diferencial apenas é possibilitado pela
analise histolégica. [12]

O granuloma de células gigantes tem propriedades de uma lesdo de osteofibrose tal
como o fibroma ossificante, 0 hemangioma e as displasias fibrosas. Tem bordos radiopacos
mais ou menos definidos. A osteofibrose periapical, caracteriza-se por apresentar na maioria
das vezes les6es multiplas, que normalmente envolvem os incisivos mandibulares, ocorrendo com
maior frequéncia em mulheres de raga negra, em idade média. A sua etiologia permanece
desconhecida. [3, 12]

Progride a partir de osso alveolar normal para reabsorcéo e fibrose 6ssea e finalmente,
ocorre reossificagdo densa e atipica. Radiograficamente, verifica-se um aumento na
radiopacidade. [3]

Os resultados imagiol6gicos do hemangioma sdo semelhantes aos resultantes do
granuloma de células gigantes, comparando-se a um favo de mel sendo frequentemente
multilocular. [12]

A displasia do cemento perirradicular é também conhecida por osteofibrose
perirradicular, cementoma ou displasia cemental perirradicular e relata lesbes que s&o
frequentemente mdltiplas, com maior incidéncia nos incisivos mandibulares, tendo maior
prevaléncia em mulheres de raca negra, de idade média. A sua etiologia permanece
desconhecida, a sua evolucado parte de 0sso alveolar normal para reabsorcdo 6ssea e fibrose e
finalmente ocorre uma atipica reossificacdo densa. O estadio inicial (osteolitico) é
histologicamente caracterizado por proliferacdo de fibroblastos e de fibras de colagénio, na regido
apical do ligamento periodontal. A massa resultante induz reabsor¢do do osso alveolar que
circunda o &pice resultando em lesdo radiotransparente, simulando uma lesdo de origem pulpar.
Durante esta fase, varios erros de diagndstico sdo cometidos. No entanto, ao contrario de
periodontite apical, este processo € isento de inflamagcdo pelo que, os nervos e 0S vasos
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sanguineos estdo desimpedidos de aceder ao canal radicular. Nesse mesmo momento, 0S
cementoblastos diferenciaram-se do tecido mole, surgindo novo foco de diferenciacdo. Esta
deposicdo de tecido duro prolonga-se até que todo o tecido fibroso seja reossificado. Esta
reossificacdo é caracterizada por um aumento de radiopacidade. O diagnostico diferencial torna-
se dificultado aquando da radiotransparéncia inicial. Clinicamente, as lesfes sdo assintomaticas e
os dentes adjacentes permanecem vitais. Radiograficamente, a lamina dura permanece intacta no
entanto junto ao apice permanece uma verdadeira radiolucéncia. No entanto, apds diagnéstico
correcto de displasia cemental perirradicular, nenhum tipo de tratamento é aconselhado. [3, 12]

Em 1966, Bhaskar et al. encontrou, no total de amostras analisadas, 1,2% de cementomas.
Neste estudo, os autores concluiram também que estas lesGes sdo quatro vezes mais frequentes
na mandibula que no maxilar superior, e mais prevalentes na mulher que no homem. [44]

A hipercementose define-se como a aposi¢cdo excessiva de cemento e poderd ser
consequente da idade, de periodontite apical, de dentes em sub-oclusdo ou inclusos, da doenga
de Paget ou do cementoblastoma. Esta deposicdo de cemento ndo se pode considerar uma
patologia e nenhum tipo de tratamento é recomendado. [4]

O cementoblastoma € uma neoplasia benigna do cemento que, quando totalmente
removida ou apos apos extraccdo do dente envolvido, ndo sera alvo de recidiva. Forma uma
massa irregular circundando a raiz de um dente, usualmente afecta o primeiro molar mandibular.
Tem maior prevaléncia em adultos jovens, tipicamente homens com idade inferior a 25 anos. Tem
crescimento lento. Raramente causa expansdao do osso mandibular e dor. Radiograficamente,
mostra-se como uma massa radiotransparente, que podera ser irregular e simular uma textura
mosqueada, com uma fina margem e envolvendo uma raiz de um dente que poderd estar
reabsorvida, no entanto, o dente tende a manter-se vital. [4, 12]

O fibroma cemento-ossificante € uma lesdo neoplasica pouco comum. Tem crescimento
expansivel, na regido molar e prémolar, causando uma expansdo dolorosa. Torna-se mais
prevalente em mulheres com idades compreendidas entre os 20 e 40 anos. E uma les&o
radiotransparente, com diferentes graus de calcificacdo (concentradas ao centro) e
radiograficamente, mostra margens bem definidas. As raizes dos dentes envolvidos poderao estar
deslocadas de sitio. Histologicamente, é uma lesdo nao distinguivel das displasias fibrosas ou
displasias cemento-0sseas, no entanto os sinais e sintomas clinicos e radiograficos permitem
distinguir estas lesdes. [4]

O ameloblastoma é uma leséo local, invasiva e perigosa uma vez que tem potencial de
malignidade. E frequentemente, assintomatico e de crescimento lento. Clinicamente, simula
patologia periapical tendo sinais semelhantes. Radiograficamente, mostra-se como lesao solitéria,
associada ao apice dos dentes. Prevalente na quarta ou quinta décadas de vida tendo a zona
posterior da mandibula um indice de incidéncia mais elevado. O ameloblastoma é caracterizado
por causar extensa reabsor¢do das raizes circundantes da area, podendo o osso cortical estar
envolvido. Podera causar expansdo do o0sso, podendo destruir o osso cortical e envolver os
tecidos moles adjacentes, processo que sera visivel e detectavel a palpacéo. Algumas les6es sao
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sélidas, outras serdo moles e flutuantes. As variantes radiograficas em diferentes locais potenciam
um diagnéstico diferencial dificultado sendo apenas confirmado através de biopsia. [4, 3, 12, 55]

Frequentemente, radiotransparéncias, na mandibula resultantes do foramen mentoniano
sdo confundidas com patologia apical. No maxilar superior, as radiotransparéncias consequentes
do foramen naso-palatino poderdo ser igualmente confundidas com patologia apical. Por outro
lado, imagens radiogréficas de prolongamentos do seio maxilar podem também ser alvo de
diagnéstico de patologia periapical incorrecto. O conhecimento de possiveis variagcdes anatémicas
ao nivel do seio maxilar e a consciéncia de que o nervo alveolar inferior pode confluir entre os
caninos e o primeiro molar bem como a consciéncia da presenga do foramen naso-palatino
associados a uma atenta analise radiografica, ao recurso a outros métodos imagiolégicos e a
auséncia de sinais e sintomas clinicos permite um acertado diagndstico diferencial. [3, 56]

A conviccao incorrecta de auséncia de patologia periapical apesar da radiotransparéncia
presente podera prejudicial no tratamento atempado da lesdo. Deste modo, serd recomendada
vigilancia permanente destes pacientes.

IV. Histopatologia dos tecidos periapicais / caracterizacdo de uma
série de casos clinicos

Os casos apresentados neste trabalho sdo de pacientes acompanhados na clinica de
Medicina Dentaria da Universidade de Coimbra. O plano de tratamento executado nao sofreu
gualquer alteracdo pelo facto de integrar este estudo. Todos os pacientes foram informados da
sua possivel integracdo no projecto acedendo voluntariamente ao mesmo e manifestando
interesse na participagao. Assim, a Declaragdo de Helsinquia (“o bem-estar do sujeito deve ter
precedéncia sobre os interesses da ciéncia e da sociedade.”) foi devidamente respeitada. O
objectivo principal da pesquisa clinica envolvendo seres humanos é melhorar os procedimentos
profilaticos, diagnosticos e terapéuticos e entender a etiologia e patogénese da doenca. Até
mesmo o0s melhores métodos profilaticos, diagnésticos e terapéuticos comprovados devem ter,
continuamente, sua eficacia, eficiéncia acessibilidade e qualidade testados através de pesquisas.

Dentro desta filosofia, o diagndstico clinico deverd ser provisorio e utilizar sinais ou
sintomas subjectivos ou objectivos, obtidos a partir de uma andlise clinica, ou de uma informacao
imagiolégica. Considerando que as imagens radiograficas permitem detectar alteracbes
patolégicas apenas a nivel de tecidos ou de 6rgaos, mas ndo a nivel celular, os estudos
histolégicos apresentam-se naturalmente indispensaveis, possibilitando um diagndstico correcto e
definitivo. [13]

Os tecidos periapicais sao constituidos por cemento apical, ligamento periodontal e 0sso
alveolar. O periodonto apical é constituido por componentes celulares e intracelulares, vasos
sanguineos e linfa e fibras nervosas sensitivas e motoras. Dentro dos elementos celulares do
ligamento periodontal podemos considerar células de sintese e células de reabsorcéo, no primeiro
caso estdo incluidos os cementoblastos, os fibroblastos e os osteoblastos. No segundo, os
osteoblastos e o0s cementoblastos. Sdo ainda importantes, as células mesenquimatosas
indiferenciadas e os restos epiteliais de Malassez. [3, 4]
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A reaccdo inflamatéria do ligamento periodontal é semelhante & que ocorre em qualquer
tecido conjuntivo. Em geral, inicia-se por substancias “irritantes” provenientes do canal radicular,
extendendo-se pelo ligamento periodontal e pelo osso perirradicular. Deste modo, a maioria das
alteracdes inflamatdrias do tecido pulpar afectam profundamente os tecidos que envolvem o
dente. [3] Os diferentes tipos de periodontite apical resultam geralmente da interacgdo entre os
microrganismos e seus produtos e as defesas imunologicas do organismo. Nestes processos
inflamatorios séo varias as populacdes celulares envolvidas, sendo maioritariamente: neutrdfilos,
linfécitos, células B, células T, macréfagos e ainda células epiteliais. [13]

IV.1. Caso clinico 1;

Paciente do sexo feminino, 32 anos de idade, sem patologia sistémica, ndo fumadora,
apresentando-se na consulta de Medicina Dentéaria com uma fistula na regido do dente 17, que ja
foi alvo de tratamento endodbntico convencional e de dois retratamentos. Nao apresentava dor,
sendo a histdria clinica compativel com abcesso apical crénico.

Fig.10. Caracterizacéo do caso clinico 1. A. Ortopantomografia mostra uma lesao apical na raiz disto-
vestibular do dente 16. B. A radiografia periapical do dente 16 confirma a lesdo apical C. Aspecto
clinico da drenagem do abcesso apical. D. Cavidade 0ssea presente da cortical externa na regido
apical do dente 16.
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Fig.11. Imagem a lupa de um corte do apice da raiz afectada, visto por coronal, sendo visivel a presenca
de um canal obturado (1) que representa um falso trajecto, o canal principal (2) que se encontra por
instrumentar e por obturar e ainda um canal acessorio (3) preenchido por cimento de obturacdo (10X no

original).

Fig.12. Aspecto do apice da raiz por apical (visto a lupa) sendo possivel observar os foraminas (setas) do
delta apical da raiz (10X no original).
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Fig. 13. Imagem de um corte histolégico do canal principal da raiz infectada (representada na figura 10)
mostrando para além de uma area de dentina (d), a presenga de cemento de reparacdo (c) (material
descalcificado corado com HE).

Fig. 14. Aspecto histolégico de um canal acessoério (1) e do falso trajecto (2). E possivel também
observar a exiténcia de cemento (c) e dentina (d) em seu redor. (HE)
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Fig. 15. Aspecto do denso infiltrado de células inflamatdrias, com numerosos neutrdéfilos e linfdcitos,
presente no apice do dente 16, representado na figura 10. E também possivel observar um elevado

namero de vasos sanguineos. (HE).

IV.2. Caso clinico 2:

Paciente do sexo masculino com 18 anos de idade, saudavel mas fumador, apresentando-
se na consulta com indicagdo de extracgdo simples dos dentes 35 e 45, devido a sua destrui¢cdo
corondria, por céarie. Apos extraccao do dente 45, com total recolha da lesao apical, efectuou-se
uma analise histoldgica da peca.

Fig. 16. Ortopantomografia pondo em evidéncia duas lesdes periapicais junto aos apices
dos dentes 35 e 45.
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Fig. 17. Corte histolégico do apice do dente (representado na figura anterior), mostrando uma lesédo periapical
onde é visivel um infiltrado inflamatorio e uma nitida reabsorcao da dentina e do cemento apical (HE).

Fig. 18. Maior ampliacdo de uma regido representada na figura anterior pondo em evidéncia a presenca de um
granuloma com células inflamatérias (linfécitos, mondcitos e células plasmaticas) (HE).
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Fig. 19. Aspecto de tecido epitelial presente numa regiéo do corte representado na figura 17. (HE).

IV.3. Caso clinico 3;

Paciente do sexo feminino com 23 anos de idade, apresentando uma histdria de bronquite
asmatica crénica com crises frequentes, medicada com Brisomax®, Ventilan®, Xyzal®. Os exames
clinico e radiol6gico apontaram para a necessidade de extrac¢do de todos os dentes das arcadas
superior e inferior, por carie. Apés extraccao do resto radicular do dente 34 procedeu-se a recolha
da lesédo apical para posterior andlise histolégica.

Fig. 20. Ortopantomografia mostrando diversas les6es periapicais.
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Fig. 21. Imagem histoldgica do apice radicular do dente 34. Ndo é visivel a existéncia de um
elevado nimero de células inflamatérias, observando-se, no entanto, numerosos cementoclastos
(setas) num processo de reabsor¢do da superficie radicular (HE).

Fig. 22. Maior ampliagdo de uma area representada na figura anterior mostrando trés areas de
reabsorcéo do cemento apical. (HE).
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Fig. 23. Presenca de um cementoclasto numa lacuna de reabsor¢éo. S&o ainda visiveis algumas

fibras de colagénio do ligamento periodontal. (HE).

IV.4. Caso clinico 4:

Paciente do sexo masculino com 42 anos de idade, saudavel, ndo fumador, surgindo na
urgéncia com varios dentes para extraccdo simples. A radiografia do dente 36 mostra uma
imagem radiotransparente associada ao apice da raiz mesial, compativel com uma leséo
periapical.

Fig. 24. Radiografia periapical pondo em evidéncia uma leséo apical associada a raiz mesial do 36.
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Fig. 25.. Corte histolégico da raiz do dente representado na figura anterior mostrando um biofilme
bacteriano no interior do canal pulpar. (HE).

Fig. 26. Maior ampliacdo de uma zona representada na figura anterior permitindo observar com mais
pormenor o biofilme (b), o cemento (c) e a dentina (d). (HE).
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Fig. 27. Aspecto do cemento(c) e da dentina(d) a circunscrever o canal radicular. (HE).

Fig. 28. Lesdo periapical com grande infiltrado inflamatério caracterizado por linfécitos, monécitos e

células plasmaticas e por um elevado nimero de vasos sanguineos. (HE).
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IV.5. Caso clinico 5:

Paciente do sexo feminino, saudavel, com 28 anos de idade, apresentando uma leséo
apical junto ao apice do dente 12, que ja tera sido alvo de tratamento endodéntico convencional.

Fig. 29. Ortopantomografia onde é visivel a presenca de uma lesdo apical associada ao dente 12,

apos tratamento endodoéntico convencional.

Fig. 30. Corte histoldgico do dente representado na figura anterior pondo em evidéncia a existéncia

de um biofilme bacteriano (1) com invasao dos tlbulos dentinarios (2). (HE).
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Fig. 31. Aspecto dos tubulos dentinérios infectados por microrganismos (1), do biofilme (2) e de uma zona de

dentina aparentemente com uma normal constituicdo histolégica. (HE).

Fig. 32. Maior ampliagdo de uma zona representada na figura anterior, mostrando com mais pormenor 0s

tubilos dentinarios lesados (1) e o biofiime (2). (HE).
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Fig. 33. Aspecto do infiltrado inflamatério (monécitos, linfocitos e células plasmaticas) e dos vasos

sanguineos presentes na lesdo periapical. (HE).

IV.6. Caso Clinico 6:

Paciente do sexo masculino, com 29 anos de idade, saudavel, ndo fumador, com uma
carie extensa no dente 46, com indicacdo para extracgéo.

Fig. 34. Radiografia periapical do dente 46 mostrando um tratamento endoddntico deficiente e a presenca

de uma leséo apical relacionada com o apice mesial.
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Fig. 35. Aspecto histolégico da regido apical do dente representado na figura anterior mostrando a
presenca de diversas estruturas (a) semelhantes a cementiculos (massas de cemento pequenas e
globulares), alguns localizados adjacentes ao cemento e outros aparentemente livres no ligamento
periodontal. E ainda visivel a existéncia de (b) raspas de dentina (resultantes do um prévio tratamento

endoddntico); (c) cemento; (d) dentina; (e) raspas de cemento (HE).

Fig. 36. Maior ampliagdo da imagem anterior pondo em evidéncia algum pormenor dos cementiculos

(@). (HE)
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Fig. 37. Corte de uma estrutura classificada como cementiculo (a), sendo possivel observar muitas
semelhancas histolégicas com as regides periféricas do cemento. E ainda visivel uma grande extenséo

de cemento celular (c). (HE)

Fig. 38. Imagem histolégica de uma outra area da mesma raiz mostrando a presenca de um extenso

biofilme bacteriano e uma nitida infiltragdo dos tabulos dentinarios. (HE)
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V. Conclusao

A periodontite apical € uma patologia inflamatéria crénica dos tecidos perirradiculares,
causada por diferentes factores etiol6gicos de origem endodéntica. E de extrema importancia para
0 Médico Dentista conhecer as causas da patologia periapical, de forma a entender a relevancia
de uma cuidada assepsia, cavidade de acesso, medicagdo intracanalar, instrumentacdo e
obturacdo aquando do tratamento endodéntico. Por outro lado, o conhecimento da anatomia
canalar frequente e da prevaléncia de canais acessorios, secundarios e delta apicais assim como
o conhecimento de que qualquer lesdo no esmalte que esponha os tubulos dentinarios poderao
ser factores etioldgicos de patologia pulpar, apoia o clinico na decisao terapéutica.

As lesdes periapicais poderao ser classificadas como periodontite apical aguda primaria ou
secundaria, podendo perpetuar-se sob a forma de periodontite apical crénica. Esta manifesta-se
como abcesso apical agudo primario ou secundério com intensificacdo dos sintomas da
inflamacédo, podendo ocorrer celulite facial ou quisto periapical. Porém, as lesfes periapicais por
vezes perpetuam-se de modo assintomatico sendo apenas detectadas em exames imagiol6gicos
de rotina.

Quando detectamos uma lesao periapical, se assintomatica, deveremos atentar na histéria
clinica tentando efectuar um correcto diagndstico diferencial de forma a orientar o tratamento. Se
suspeitarmos de cicatrizes periapicais ou de alteracdo de estrutura anatémica, o tratamento
devera ser expectante, com controlos radiolégicos periddicos, a fim de controlar as dimensdes da
lesdo. Por outro lado, em situacdo sintomatica ou de diagnéstico de patologia periapical, a
abordagem terapéutica devera iniciar-se com tratamento (ou retratamento) endodoéntico
convencional, em caso de perpetuacdo da lesdo, cirurgia periapical se estruturalmente possivel.
Porém, podera ser opgéo de tratamento extrac¢do, obturacdo retrégoda e re-implante intensional
ou, em ultimo recurso, extrac¢do. Os quistos traumaticos sdo frequentemente alvo de diagndstico
incorrecto tal facto, deve-se a prevaléncia da vitalidade dos dentes envolventes, bem como a
auséncia de sintomatologia. O tratamento preconizado envolve cirurgia com uma curetagem
simples das paredes 0sseas circundantes, a regeneracao 6ssea podera ser também uma hipétese
de tratamento a considerar. ApGs tratamento espera-se cura ao fim de 6 a 12 meses.

O correcto diagnoéstico da lesdo poderda apenas ser efectuado com recurso a analise
histolégica. No entanto, tal processo obrigaria a cirurgias periapicais, amputacdo do apex radicular
e/ou curetagem da lesdo ou mesmo a extrac¢do do dente e curetagem da lesdo. O recurso a
estes meios apenas para diagnéstico das lesdes € eticamente condenavel, assim, apenas quando
a opcao de tratamento passa por estes protocolos se torna acessivel a execucdo dos exames
histol6gicos e deste modo a possibilidade de diagnéstico preciso.
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Anexos:

Protocolo laboratorial para fixacdo, descalcificacdo, desidratacao,
impregnacao, inclusdo, microtomia e coloragcao das amostras:

1. Equipamento indispensavel:
- Placa de Frio — TES 99410 Medite, Alemanha;
- Placa de Aquecimento — OTS 403040;
- Estufa - Trade Raypa — Drying Oven.
- Incubadora — Gallenkamp — Economy Incubator with fan, size 1. Garal, Maia, Portugal;
- Camara de Fluxo Laminar — Pbinternacional Comfort.
- Hatt Super Chemo Work Station Pbinternacional;
- Banho Maria — FALC,; ltalia;
- Micrétomo — Leica RM 2155, Leica, Portugal;
- Dispensador de Parafina — TES 99200 Medite, Alemanha;
- Caixas para Arquivo de Laminas — Kartell, Spa, Italia.

2. Consumiveis necessarios:
- Formol a 10% neutralizado e estabilizado com metanol, Panreac, Espanha,;
- Etanol absoluto — AGA, Portugal;
- Xilol — Xileno, mistura de isémeros, Panreac, Espanha,;
- Meio para montagem — DPX, FLUKA, Alemanha;
- Parafina — Paraplast Regular, Sigma Aldrich, USA;
- Laminas de vidro para microscopio — Menzel, Glaser canto fosco 90°, Alemanha;
- Lamelas — Menzel, Glaser @22mm — Alemanha;
- Ldminas de microtomia — S35 Feather, Japao;
- Cassetes histoldgicas para inclusédo — Kartell Spa, Italia;
- Acido Férmico 98 -100% — Merck, Alemanha;
- Citrato de Sédio — Sédio Tiosulfato 5-hidrato PA-ACS, PA Panreac, Espanha;
- Solucao de Morse — Acido Férmico a 50% e Citrato de Sédio a 20%, solucdo de partes
iguais (50/50).

3. Metodologia

a) Fixacéo
Formol a 10% — Formaldeido solugédo 10% neutralizado e estabilizada com metanol, Panreac,
Espanha;

b) Lavagem

A lavagem é feita com &gua corrente ou com uma solugdo tampao usada como veiculo do
fixador, como por exemplo, cacodilato de sédio ou fosfato.

O tempo necessario para uma boa lavagem depende do tamanho e da espessura da amostra,
podendo variar entre 15 minutos e 30 minutos.
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c¢) Descalcificacao

A fim de se obterem resultados satisfatérios em parafina durante o processamento de
amostras biologicas com o0sso, ou outros tecidos mineralizados € necessario proceder-se &
remocao do mineral bem como dos tecidos moles. Este procedimento consegue-se com a
aplicacao de reagentes que irdo actuar sobre o calcio. Os acidos, por norma, sédo bons solventes
de célcio.

A escolha do descalcificador é influenciada por trés factores interdependentes: a urgéncia na
apresentacdo dos resultados finais, o grau de desmineralizacdo pretendido e a orientacdo do
estudo pretendido, normalmente dependendo do tipo de coloragéo requerida.

Ha varios factores que influénciam a accdo destes descalcificadores, por exemplo, a
concentracdo da solucéo fabricada, a agitagcdo mecénica ou a temperatura. Com um aumento da
temperatura verificam-se reacc¢des quimicas, incluindo aquelas que estao relacionadas com a
descalcificacdo de osso mineralizado e aumenta também a ac¢do dos acidos nos outros
componentes tecidulares. A uma temperatura de 60°C 0 0sso fica completamente macerado e ao
mesmo tempo que vai descalcificando. A temperatura 6ptima de descalcificacdo a base de acidos
nao foi ainda determinada. Smith (1962%) sugere que 25°C (temperatura de verdo) é uma
temperatura standart aceitavel, mas na préatica a temperatura ambiente do laboratério de trabalho
€ aceitavel. Em relacdo a agitacdo existem estudos que demonstram que aplicando uma agitacéo
mecanica continuada o processo de descalcificacdo é acelerado.

A gquantidade e variedade de descalcificadores existentes sdo enormes, mas devemos referir
gue a maioria possui um acido como base.

A nossa maior preocupacao foi elaborar um descalcificador que, num pH bésico e sem se
verificarem alteracbes de pH, durante o0 uso, nos permitisse remover todos o0s tecidos
mineralizados sem alteragdo dos tecidos moles e sem se verificar electrélise das amostras
biolégicas para obtermos resultados satisfatérios durante a microtomia.

A solucdo encontrada foi o uso da solucdo de Morse, que passamos a utilizar segundo o
seguinte protocolo:

- Acido Formico a 50% e Citrato de Sodio a 20%, solugdo de partes iguais (50/50) com
agitacdo mecanica continua e por um periodo variavel entre um més e dois meses, conforme o
tamanho e a espessura das amostras biolégicas. Semanalmente verifica-se a descalcificacao
espetando um alfinete.

d) Lavagem

Esta etapa tem como finalidade a remocédo total dos agentes utilizados no processo de
descalcificacao e deve ser feita em agua corrente por um periodo de largas horas, dependendo do
tamanho e da espessura das amostras.

e) Desidratacéao

Tal como na técnica calcificada, a desidratacdo é fundamental no processamento destas
amostras. Também aqui devemos referenciar que 0s tempos variam consoante a espessura e 0
tamanho das amostra.

Protocolo de desidratagéo:
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- Submete-se o material biol6gico a séries ascendentes de alcool
1° Passo - Alcool a 60% horas a dias
2° Passo - Alcool a 80% “
3° Passo - Alcool a 90% “
4° Passo - Alcool a 96% de 2 horas a dias com mudas intercalares
50 Passo - Alcool a 100% “

f) Pré-impregnacao

Antes da impregnacdo, por vezes, € efectuada uma pré-impregnacdo com a utilizacdo de
agentes pré-impregnantes (no caso da parafina alguns desses agentes podem ser a isoparafina
H, toluol, xilol ou cloroférmio). Este passo € também designado de diafanizacdo das amostras.

A finalidade é tornar as amostras mais aptas a receber o produto final para a impregnacao e
incluséo.

Pode fazer-se através de séries crescentes:

1° Passo - Solucéo de 2/3 etanol a 100% + 1/3 isoparafinaH periodo de 6 horas a dias

2° Passo - Solugao de 1/2 etanol a 100% + 1/2 isoparafina H ¢

3° Passo - Solucéo de 1/3 etanol a 100% + 2/3 isoparafina H

4° Passo - Isoparafina pura periodo de 6 horas ou dias

5° Passo - Seguidamente procede-se a impregnacao propriamente dita, do material bioldgico,
da seguinte forma:

6° Passo - Coloca-se o material biolégico numa solucdo saturada de isoparafina H mais
parafina por um periodo de 2 horas a 12 horas e vai a estufa entre 12 a 24 horas em parafina
pura.

Ou podemos fazer uma pré-impregnacao directa com Xilol a 100% e agitacdo mecanica
continua por um periodo que podera variar entre 6 horas a 48 horas com mudas entre 0s
respectivos tempos.

g) Impregnacéo

Neste procedimento ha a impregnacdo das amostras num meio de inclusdo (geralmente
parafina) de maneira a permitir a obtencéo de cortes finos (microtomia).

A impregnacdao é feita com a parafina em estado liquido. Consegue-se colocando a parafina
numa estufa a uma temperatura variavel entre os 56°C e os 58°C (temperatura ideal), por um
periodo que pode variar entre as 6 e as 48 horas. E importante manter dois recipientes com
parafina liquida, para que a amostras transitem de um recipiente para outro, ap6s metade do
tempo programado.

h) Incluséo

Um procedimento basico de inclusdo deve conter os seguintes passos:

1° Passo — Colocar a amostra hum molde ou barra de Leuckart;

2° Passo — Preencher o molde ou barra com parafina liquida (fundida);

3° Passo — Esperar que a parafina solidifique;

4° Passo — Retirar a barra do molde obtendo-se, desse modo, o bloco com a amostra.
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5° Passo — Agquece-se a parafina até esta ficar em estado liquido ou utilizamos um
dispensador de parafina (TES 99200 Medite, Alemanha, representada por Reagente 5 Quimica e
Electronica Lda.). Verte-se um pouco de parafina liquida a preencher o fundo da forma metalica
comercial e coloca-se o material biolégico, com o auxilio de uma ping¢a, no fundo da mesma,
orientado paralelamente aos lados da forma. De seguida, preenche-se a totalidade da forma com
parafina liquida;

Coloca-se a cassete plastica comercial a superficie da forma, de modo a que, quando se
solidifica a parafina, esta mantém-se colada a superficie do bloco de parafina que contem a
amostra.

Leva-se ao frio (frigorifico) ou placa de frio (TES 99410 Medite, Alemanha;) até solidificar e
desenforma-se. Com o auxilio de um bisturi procede-se aos retoques finais do bloco de parafina.

i) Microtomia

A obtencdo de cortes é feita em aparelhos especificos, os micrétomos, para 0 microscopio
optico, e os ultramicrétomos, para microscopia electronica de transmisssdo. Os microtomos
permitem obter cortes finos (entre 5 a 20 um) e os ultramicrotomos permitem obter cortes muito
mais finos (entre os 100 nm ou menos).

O micrétomo da (fig.39) é constituido por uma manivela que possibilita o avanco ou o recuo do
brago que suporta a cassete com a amostra, verificando-se movimentos verticais e avangos
constantes, obrigando a amostra a passar por uma navalha de ago que executa 0s cortes.
Origina-se assim uma sequéncia de cortes (ténia) que serdo depois observados em microscépio
optico.

Fig. 39 - Micrétomo — Leica RM 2155, Leica, Portugal
As laminas sdo colocada numa placa aquecimento (OTS 403040) com a finalidade de permitir
uma boa adesao das amostras as laminas (previamente embebidas em cola).
Sao colocadas em estufa a 40°C até se proceder a sua coloragdo. Deve-se respeitar um
periodo minimo em estufa de pelo menos 4 horas.
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Fig. 40 - Banho Maria (FALC; Italia Fig. 41 - Placa aquecimento (OTS 403040)

- Cola Gelatinada para as laminas:

Gelatina 39./1,50.
Agua Destilada 1000 ml / 500 ml
Dissolver até 60° C (+ ou -)

Juntar:

Alumen de Crémio 0,59./0,25¢.

Timol/Cristais — Agitar até dissolver
Filtrar a Quente

- Tratamento das laminas:
1°Passo - Colocar as laminas nos suportes metalicos.

2° Passo - Mergulhar as laminas em Eter / Etanol 10 minutos
3° Passo - Passar por Agua Destilada 2 Vezes
4° Passo - Passar por Etanol a 95° Passagem
5° Passo - Secar na estufa Mais rapido e ndo contaminado por detritos
6° Passo - Mergulhar na cola ja filtrada Passagem e escorrer bem

7° Passo - Secar na estufa ou temperatura ambiente

j) Coloracéao

A coloracdo em microscopia Optica € feita com substancias quimicas designadas por corantes.
A maioria dos corantes citol6gicos sdo solu¢des de substancias organicas aromaticas, que podem
ser naturais de origem animal (carmim), naturais de origem vegetal (hematoxilina), ou artificiais
(fucsina acida).

Os corantes possuem dois agrupamentos muito importantes: o croméforo, que é responsavel
pela cor do corante, e 0 auxdcromo ou auxocromio, responsavel pela dissociacédo electrolitica e
pela ligacdo do corante aos componentes celulares. Um croméforo com uma molécula
hidrocarbonada aromatica designa-se por cromogéneo, € um cromogéneo com um auxocromo
designa-se por corante. Os corantes podem ser acidos se possuirem um grupo cromoéforo e um
grupo auxécromo aniénicos (que se carregam negativamente), ou basicos se possuirem um grupo
croméforo e um grupo auxécromo catidnicos (que se carregam positivamente). As estruturas que
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tém afinidade com corantes &cidos designam-se por acidéfilas (carregam-se positivamente), e as
estruturas que tém afinidade com corantes basicos designam-se por basoéfilas (carregam-se
negativamente).

A coloracao das estruturas celulares depende de vérios factores, como o tipo de corante a ser
utilizado (se acido ou bésico), o valor de pH e o ponto isoeléctrico (em que a molécula tem uma
carga total nula, porque ha um equilibrio entre as cargas positivas e negativas dos grupos &cidos
e béasicos dissociados).

Cada estudo histolégico requer um determinado tipo de coloracdo, dependendo do que se
pretende observar e a forma de aplicacdo dos corantes varia consoante o corante em causa. No
entanto, o protocolo do tratamento inicial das laminas (hidratacdo/desidratacdo) mantém-se,
independentemente do corante que pretendamos usar.

k) Coloracdo com hematoxilina — eosina
Desparafinar (em certos caso pode ser directo, a chama)
1° Passo - Xylol | — 10/15 minutos

2° Passo - Xylol Il — 10 minutos

Inicia-se o processo de hidratacdo com:

3° Passo - Alcool | a 100% - 10 minutos

4° Passo - Alcool Il a 96% - 10 minutos

50 Passo - Alcool | a 70% - 10 minutos

6° Passo - Agua destilada - passagem

7° Passo - Agua corrente — 10 minutos

8° Passo - Agua destilada — passagem/escorrer bem
Termina a hidratac&o (aplica-se corante)

9° Passo - Hematoxilina — 20 minutos

10° Passo - Agua destilada — passagem 2 vezes

11° Passo - Agua corrente — 10 minutos

12° Passo - Agua destilada — passagem/escorrer bem
13° Passo - Eosina — 5 minutos

Inicia-se o processo de desidratacéo

14° Passo - Alcool a 96% - esguicho

15° Passo - Alcool a 96% - mergulhar por segundos
16° Passo - Alcool | a 96% - mergulhar

17° Passo - Alcool Il a 100% - 1 minuto e escorrer
18° Passo - Alcool | a 100% - 2 minutos e escorrer
19° Passo - Xylol Il — 5 minutos

20° Passo - Xylol limpo — 10 a 15 minutos

Colocagéo imediata do meio de montagem, (DPX, FLUKA).
Vai a estufa a 40°C, por um periodo de 24 a 48 horas.
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