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Resumo

A Periodontite apical é sem dlvida uma das doencas induzidas por biofilme mais comuns que
afetam o ser humano. A busca em determinar a prevaléncia das lesGes inflamatorias
periapicais tem levado pesquisadores a estudar este assunto nas Gltimas décadas. O processo
infeccioso inicia-se depois de uma necrose pulpar como resultado de cérie, trauma ou
procedimentos iatrogénicos, quando as bactérias invadem e colonizam o sistema de canais
radiculares. Como consequéncia da necrose, 0 ambiente torna-se um habitat endodéntico
propicio para o estabelecimento de uma microbiota mista. A presenca de lesdes inflamatorias
periapicais é um fator que esta diretamente relacionado ao sucesso da terapia endoddntica. O
conhecimento dos fatores bacterianos envolvidos na patogénese das les6es perirradiculares é
importante para o entendimento do processo patolégico bem como para ajudar no
estabelecimento de medidas terapéuticas adequadas para desativacdo desta “artilharia”
bacteriana. A partir desta perspectiva, com base nos estudos e na revisdo da literatura
apresentada, o objetivo do presente trabalho é analisar o perfil bacteriano presente no canal
radicular descrevendo as caracteristicas da flora microbiana, identificando-as, bem como
entender a sua associa¢do com as lesBes periapicais.
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Abstract

Undoubtedly, the apical periodontitis is one of the most biofilm-induced diseases that affect
the human being. The quest to determine the prevalence of periapical inflammatory lesions
has led researchers to study this matter in recent decades. The infection process begins after
pulp necrosis as a result of caries, trauma or iatrogenic procedures when bacteria invade and
colonize the root canal system. As a result of necrosis, the environment becomes conducive
endodontic a habitat for the establishment of a mixed microflora. The presence of periapical
inflammatory lesions is a fator that is directly related to the success of endodontic therapy.
The knowledge of the bacterial fators involved in the pathogenesis of apical periodontitis is
important for understanding the disease process and to assist in establishing appropriate
treatment to inactivate this "artillery” bacterial. From this perspective, based on studies and
literature review presented, the objective of this paper is to analyze the bacterial profile
present in the root canal describing the characteristics of microbial flora, identifying them, as
well as understand its association with periapical lesions.
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1. INTRODUCAO

A periodontite apical é
0 resultado de uma infecgéo
bacteriana da polpa e do
sistema de canais radiculares.
(CHUGAL et al., 2011)

A presenca de leséo
inflamatoria periapical é um
fator que estad diretamente
relacionado ao sucesso da
terapia endodontica. A busca
em determinar a prevaléncia
das lesGes inflamatorias
periapicais tem levado
pesquisadores a estudar este
assunto nas ultimas décadas.
(BACALTCHUK et al., 2005).

A complexidade
anatbmica da raiz e do sistema
de canais como istmos,
ramificacOes,  deltas, irre-
gularidades, e tubulos
dentindrios cria  condicGes
especificas de bactérias
sobreviverem e resistirem as
medidas de desinfeccdo do
canal tornando-o um
reservatorio de  infeccdes
sisttmicas e odontologicas.
(SKUCAITE et al., 2008).

Procedimentos  endo-
donticos, tais como a
instrumentacdo  do  canal
radicular e irrigacao,
medicacao intracanal e
obturacdo, sdo destinados a
erradicar a infeccdo do sistema
de canais radiculares e evitar a
recontaminacdo. (ZOLETTI et
al, 2010). A flora aer6bia do
canal radicular é inibida por
um pH basico, utilizado na
irrigacao. (FISCHER &
HUERTA J., 1984).

O conhecimento dos
fatores bacterianos envolvidos
na patogénese das lesbes
perirradiculares é importante
para 0 entendimento do
processo patolégico bem como
para ajudar no estabelecimento
de medidas  terapéuticas
adequadas para desativacdo

desta “artilharia” bacteriana.
(SIQUEIRA & ROCAS, 2007)

Segundo Skucaité et al.
(2008), a microbiota de canais
radiculares infectados é uma
mistura de bactérias com uma
predominancia de  micror-
ganismos  anaerdbios  obri-
gatorios e facultativos. Assim
também PAZELLI et al,
(2003) na década de 1980,
mostraram que a infecgdo em
canais radiculares de dentes
deciduos humanos portadores
de necrose pulpar e leséo
periapical ¢é polimicrobiana,
com grande quantidade de
microrganismos e  maior
prevaléncia de estreptococos e
microrganismos anaerobios.

H& uma resisténcia cada
vez maior de  bactérias
anaerobicas. Portanto estudos
de resisténcia microbiana aos
antibioticos sdo necessarios, e
0s dados a partir de tais estudos
devem ser considerados para a
aplicagdo na pratica clinica.
(SKUCAITE et al., 2008).

Além da mera presenca
de bactérias, outros fatores
relacionados podem  de-
sempenhar um papel
determinante na causalidade da
doenca. Esses fatores podem
incluir densidade e/ou
viruléncia da comunidade
bacteriana como um todo,
localizacdo no canal radicular,
e as interacbes entre 0S
membros da comunidade que
persistem no canal radicular. E
ainda de salientar que a
poténcia dos efeitos biologicos
do fator de viruléncia podem
variar significativamente de
espécie para especie.
(ZOLETTI et al., 2010).

Para que 0 sucesso
endodéntico ocorra, é
importante identificar quais 0s
microrganismos que  estdo
presentes nas lesGes
periapicais. (PAZELLI et al.,
2003).



Sendo assim, o objetivo deste
trabalho foi realizar uma
revisdo de literatura sobre a
microbiologia presente  nas
lesbes periapicais, observando
a sua incidéncia e prevaléncia
em periodontites apicais.

2. REVISAO DE LITERATURA E
DISCUSSAO

A Periodontite apical €
sem davida uma das doencas
induzidas por biofilme mais
comuns que afetam o ser
humano. (ROCAS &
SIQUEIRA, 2008).

Periodontite apical €
um grupo de  doengas
inflamatérias  causadas  por
microrganismos (principalmen-
te bactérias) infectando o
sistema de canais radiculares
com polpa necrosada. O
processo inicia-se depois de
uma necrose pulpar como
resultado de carie, trauma ou
procedimentos iatrogénicos,
quando as bactérias invadem e
colonizam o sistema de canais
radiculares. Como  conse-
quéncia da necrose, 0 ambiente
torna-se um habitat
endodbntico propicio para o
estabelecimento de uma
microbiota mista prin-
cipalmente  dominada  por
bactérias  anaerobias.  (SI-
QUEIRA & ROCAS, 2007). A
periodontite apical é uma
resposta de  defesa do
organismo humano a
destruicdo da polpa dentaria e
uma tentativa de liquidacdo
microbiana do sistema de
canais radiculares. N&o ha
duvida de que 0S
microrganismos sdo o principal
fator causador da periodontite
apical. (SKUCAITE et al,
2008). No entanto, existem
relatorios que mostram que 0s
dentes tratados, mesmo sem
doenca aparente pode abrigar

bactérias. (ZOLETTI et al.,
2010).

A doenca infecciosa na
polpa, assim como a que ocorre
em outras partes do corpo, séo
0 resultado de um mecanismo
imunolégico de eliminagéo
bacteriana lenta. (BELTRAME
etal., 2012).

A presenca de leséo
inflamatoria periapical é um
fator que esta diretamente
relacionado ao sucesso da
terapia endodontica. O indice
de sucesso dos tratamentos
endodonticos de dentes sem
lesdo periapical é de 96% e dos
tratamentos endoddnticos de
dentes portadores de lesédo
periapical ¢ de 86%. Em uma
pesquisa verificou-se que, a
partir de um total de 540
bidpsias, examinadas nos anos
de 1973, 1983, 1993 e 2003, as
lesbes inflamatdrias periapicais
corresponderam a 22% (119
bidpsias). (BACALTCHUK et
al., 2005).

As consequéncias de tal
infeccdo ndo tratada em um
dente deciduo podem ter
repercussbes na  denticdo
permanente, variando de uma
hipoplasia de esmalte até
parcial ou total interrupcdo da
formacéo dos dentes
sucessores. A infeccao
bacteriana resultante de leséo
de carie contamina a dentina e
atinge a polpa e tecidos
perirradiculares causando
reacOes inflamatorias, reab-
sor¢des dentarias e lesbes
periapicais com abcessos. Em
alguns  casos, condicdes
generalizadas de bacteremia e
septicemia, podem ser
resultado de infeccbes
periradiculares ndo tratadas.
(BELTRAME et al., 2012).

Estudos mostram que
cerca de 8% de todos 0s casos
de endocardite infecciosa estdo
associadas com  doengas
dentarias e periodontais. Mais



de 80% dos casos de
endocardite  infecciosa  séo
adquiridos na comunidade e as
bactérias sdo partes da flora
endogena do hospedeiro, na
maioria das vezes espécies
indigenas  facultativas  do
biofilme  dentario  supra-
gengival como: Streptococcus
sanguis, Streptococcus milleri
e Streptococcus mutans. A
endocardite gerada por estas
bactérias é fatal em 10% dos
casos. (CAVEZZI JR. &
ZANATTO, 2003).

@) sucesso do
tratamento endodontico
depende de vérios fatores, o
mais importante é a reducéo ou
eliminacéo da infeccdo
bacteriana. (SILVA et al,
2006).

Procedimentos  endo-
dénticos, como instrumentagéo
do canal radicular, medicagéo
intracanal, irrigacao e
obturacdo, tem a intencdo de
erradicar a infeccdo do sistema
de canais radiculares e ainda
evitar a reinfeccdo. No entanto,
esses  processos ndo  sdo
eficientes para a eliminagédo
completa das infeccdes
endodonticas na grande
maioria dos casos. O que pode
ser  obtido com  estes
procedimentos € uma reducao
da populacdo bacteriana no
interior do canal radicular para
um nivel inferior ao necessario
para a manutencdo do processo
da doenca. (ZOLETTI et al.,
2010). Isso ocorre porque 0
sistema imunoldgico é incapaz
de erradicar as bactérias
entrincheirados no  canal
radicular necrotico, que carece
de uma microcirculacdo ativa
e, consequentemente é além do
alcance das defesas do
organismo. (SIQUEIRA &
ROCAS, 2007).

A complexidade
anatémica da raiz e do sistema
de canais como istmos,

ramificacbes,  deltas, irre-
gularidades, e tubulos
dentinarios cria  condicOes
especificas de bactérias
sobreviverem e resistirem as
medidas de desinfeccdo do
canal tornando-o um
reservatorio de  infecgdes
sisttmicas e odontoldgicas.
(SKUCAITE et al., 2008). A
doenga carie progride mais
rapidamente em dentes
deciduos devido as carac-
teristicas de sua anatomia.
(BELTRAME et al., 2012).

O wuso indevido de
antibidticos de amplo espectro
no tratamento de infeccOes
locais como a periodontite
apical, pode aumentar o
desenvolvimento de bactérias
resistentes a um namero de
agentes antimicrobianos e,
consequentemente podem
diminuir o potencial tera-
péutico, bem como causar
problemas de saude no
tratamento de doengas in-
fecciosas graves. (SKUCAITE
et al., 2008).

A resisténcia do
microrganismo a antibioticos,
bem como a sua capacidade de
formacdo de biofilme, pode
contribuir para o desen-

volvimento de lesGes
persistentes periapicais. (FUJII,
et al. 2009)

Para compreender a
patogénese da periodontite
apical e desenvolver estratégias
mais eficazes para o tratamento
de canal, é necessario entender
a composicdo da comunidade
microbiana  presente  nos
sistemas de canais radiculares
de dentes infectados.
(CHUGAL et al., 2011).

Miller, em 1894,
publicou suas descobertas na
investigacdo bacterioldgica de
infeccdo do canal radicular. Ele
foi o primeiro que descreveu a
presenca de uma microbiota
caracteristica do canal ra-



dicular. Ele observou que havia
uma diferenca das bactérias
nos dentes com camaras
pulpares abertas e bactérias dos
canais radiculares. Observou
ainda que a flora microbiana
dos tercos coronais, médio e
apical do canal radicular
diferiram.  (GEORGE &
IVANCAKOVA R., 2007).

A Periodontite Apical
sintomética pode ocorrer como
resultado de wuma infeccéo
primaria, bem como secundario
em canais radiculares. J& a
infeccdo secundaria é
entendida como comunidade
microbiana que permanece no
sistema de canal radicular apds
0 tratamento  endodontico
primario e pode levar a
formacéo de periodontite apical
assintomatica. (SKUCAITE et
al., 2008).

As  condicdes am-
bientais no canal radicular
necrotico sdo propicios para o
estabelecimento de uma
microbiota visivelmente
dominada por bactérias
anaerdbias. (SIQUEIRA &
ROCAS, 2008).

As inter-relacbes de
simbiose entre 0S
microrganismos no processo da
doenca foram positivamente
estabelecidas. O estudo revelou
que amostras separadas
produziram apenas uma
pequena lesdo e uma reacao
periapical leve em comparacao
com as amostras conjugadas.
Experiéncias semelhantes
envolvendo P. oralis revelaram
que ela ndo sobreviveu isolada.
No entanto, a presenca de
outras bactérias parece
favorecer a sua sobrevivéncia e
dominio dentro do canal
radicular.  (GEORGE &
IVANCAKOVA R., 2007).

O perfil bacteriano de
uma microbiota endodéntica
varia de individuo para
individuo, ou seja, cada

individuo abriga uma
microbiota Unica em termos de
riqueza de  espécies e
abundancia. Isto indica que a
periodontite apical tem uma
etiologia heterogénea, onde
ndo sO espécies podem ser
consideradas como sendo o
principal ~ patégeno  endo-
dontico, mas varias
combinagbes de  bactérias
podem desempenhar um papel
na causa da doenca. (ROCAS
& SIQUEIRA, 2008).

Diferentes fatores de
viruléncia geralmente agem em
combinacdo em varias fases da
infeccdo, e um Unico fator pode
ter  varias  funcbes em
diferentes fases. (SIQUEIRA
& ROCAS, 2007).

O numero de espécies
bacterianas € maior nos casos
em que h& manifestacdes
clinicas como dor, edema,
abcesso ou fistula. (GUI-
MARAES et al., 2012).

Estudos moleculares e
de cultura tém relatado uma
alta prevaléncia de E. faecalis
em casos de insucesso
endodéntico. (PINHEIRO et

al., 2012).
Sintomas clinicos como
inchaco e sensibilidade,

segundo  Sundqvist et al.
(1979), eram invariavelmente
associadas com inflamagéo
purulenta, e certas bactérias
anaerobias foram encontradas
com mais freqiéncia nos
canais radiculares de dentes
com evidéncia de formacao de
pus do que em dentes sem tal
evidéncia.  Nessa  mesma
pesquisa,  percebeu-se  que
abscessos persistentes apenas
se  desenvolveram  como
resultado de infeccdo por
combinacdes bacterianas de
dentes com sintomas clinicos e
evidéncia de formacédo de pus.
A presenca de B.
melaninogenicus ou B.
asaccharolyticus foi  consi-



derada essencial para a indugéo
desta infeccdo transmissivel.
Sobre estas bactérias temos que
numa pesquisa, B.
melaninogenicus constitui mais
de 50% da flora cultivaveis na
bolsa gengival em pacientes
com periodontite  marginal
avancada. Além disso, B.
melaninogenicus, e B.
asaccharolyticus, possuem
endotoxinas que séo capazes de
hidrolisar o colageno de fibrina
e outras proteinas e produzem
metabolitos que podem ser de
importdncia N0 Processo
infeccioso. (SUNDQVIST, et
al. 1979)

A constatacao de que as
espécies  Prevotella  estdo
associadas a dor pode ser
explicada como uma resposta a
producdo de endotoxinas, o
qual por sua vez estimula a
producdo de bradiquinina, um
mediador potente da dor.
(DRUCKER et al., 1997).
Quanto aos microrganismos
anaerobios  estritos, bacilos
Porphyromonas sp. e
Prevotella sp. tem sido
associados a sinais e sintomas
de origem endodontica, tais
como: a dor espontanea, dor a
percussdo, dor a palpacéo,
inchaco, e presenga de
exsudato. (GUIMARAES et
al., 2012).

A prevaléncia de E.
faecalis em canais radiculares e
saliva foi de 38% e 19%,
respectivamente. Esses
resultados concordam com
outros estudos. Em conclusdo,
QIAN-QIAN et al. (2012),
demonstraram que a
prevaléncia de E. faecalis em
canais radiculares esta
associada com a presenca de E.
faecalis em saliva. Além da
limpeza completa do canal
radicular, intrumentacdo e
obturacdo, manter a vedacdo
hermética coronal durante e
apos o tratamento de canal é

essencial para evitar a
contaminagéo e colonizagdo de
canais radiculares por E.
faecalis.

Os principais géneros
bacterianos presentes foram
Staphylococcus,Propionibacter
ium, Preotella, Streptococcus,
Fusobacterium e Pese-
domonas. (FUJII, et al. 2009).

As cepas anaerobicas,
pertencentes a  Olsenella,
Mogibacterium,Pseudoramibac
ter, Préprionibacterium, Pseu-
doramibacter, Parvimona e
Fusobacterium Parvimonas
consistiram na maioria dos
isolados de canais radiculares
infectados no presente estudo
de Sato et al. (2012). Estes
achados, segundo o autor,
sugerem que algumas bacterias
anaerébias sdo comuns em
canais radiculares infectados, e
que estas bactérias podem
contribuir para desempenhar
algumas funcbes etioldgicos
nas infecgdes endodonticas.

Ha uma alta prevaléncia
de P. endodontalis, P.
gingivalis e T. forsythia em
sitios de periodontite e que o
tratamento periodontal
mecanico € eficaz em reduzir
0S patdgenos citados.
(BEDRAN et al., 2012).

P. micra, S. moorei,
Dialister invisus, E. faecalis e
F. nucleatum sdo membros
comuns numa microbiota em
dentes com tratamento
endodéntico ndo satisfatorio.
(ZHANG et al., 2012).

Uma associacao
positiva foi encontrada entre
Fusobacterium nucleatum e P.
micros, P. endodontalis, C.
rectus, e Selenomonas
sputigena. Entre P. intermedia
e P. micros, P. anaerobius, e
espécies  Eubacterium. Eu-
bacteria foi associado com
Peptostreptococcus, enquanto
P. endodontalis associou-se
com Fusobacterium nucleatum,



Eubacterium alactolyticum, e
C. rectus. (GEORGE &
IVANCAKOVA R., 2007).

H& uma significante
associacdo entre a intensidade
da infecgdo e o grau de
destruicdo da estrutura dental
como um todo. Percebe-se que
dentes com restos radiculares
apresentam maior severidade
de infeccdo do que comparado
a dentes com céries profundas
e até com lesdo de furca ou
perda Ossea. (BELTRAME et
al., 2012).

Existe uma distribuicédo
difusa  microbiana intensa
dentro de todo o sistema do
canal  radicular, incluindo
ramificacOes do delta apical e
na regido do cemento apical.
Entre elas, o terco apical
representa a regido de maior
propagacdo microbiana e maior
complexidade  devido ao
namero de ramificagdes do
canal principal. Além disso,
um  maior ndmero  de
microrganismos foi observado
nas paredes do canal radicular,
delta  apical e  tubulos
dentinérios,  seguido por
cemento e areas de reabsorcao.
(TANOMARU et al., 2008).
Vérias hipoteses podem ser
tomadas em consideracdo para
explicar as diferencas entre a
flora encontrada no apical e na
polpa coronéria necrosada. A
diferenca pode ser devido a
fatores ambientais, como a
concentracdo de oxigénio ou
pH. E possivel que
microrganismos anaerdbios
sejam mais encontrados no
terco apical, onde eles podem
ser protegidos contra 0
oxigénio salivar. Este oxigénio
podia ser consumido
rapidamente pelos aerdébios que
prevalecem na parte coronal.
(THILO et al., 1986).

Nos canais radiculares
de dentes deciduos de humanos
portadores de necrose pulpar e

lesdo  periapical ha uma
infeccdo polimicrobiana com
predominio de microrganismos
anaerdbios similar a encontrada
em  dentes  permanentes.
(SILVA et al., 2006)

Sendo assim, futuros
avancos na  microbiologia
endodéntica, novas técnicas
terapéuticas e uma com-
preensdo clara do inicio e
progressdo do processo da
doenca vai certamente levar-
nos a um passo mais perto da
meta de eliminagdo microbiana
completa para o sucesso do
tratamento do canal radicular.
(GEORGE & IVANCAKOVA
R., 2007)

3. CONSIDERACOES FINAIS

Através da revisdo de
literatura  apresentada  foi
possivel observar que a lesédo
periapical € polimicrobiana,
com grande quantidade de
microrganismos e  maior
prevaléncia de estreptococos e
microrganismos anaerobios.

Ha uma relacdo direta
entre 0 numero de especies
bacterianas presentes no canal
e manifestacdes clinicas como
dor, edema, abcesso ou fistula.

Pode-se afirmar que a
microbiota na denti¢do decidua
possui caracteristicas similares
aquela apresentada na denticéo
permanente.

Por fim, para um
tratamento endodontico eficaz
¢ indispensavel entender a
composicdo da comunidade
microbiana  presente  nos
sistemas de canais radiculares
de dentes infectados.
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