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RESUMO 
 

 

Lima, AG. Prevalência de periodontite apical em pacientes com câncer de cabeça e 
pescoço [tese]. São Paulo: Universidade de São Paulo, Faculdade de Odontologia; 
2020. Versão Corrigida. 
 

 

A periodontite apical (PA) é a inflamação do periápice do dente em resposta à 

infecção do canal radicular. Trata-se de um importante foco infeccioso de origem 

bucal, que pode acarretar sérias complicações à saúde geral dos pacientes. A 

literatura apresenta muitos estudos sobre a PA na população em geral; porém é 

escassa quanto aos pacientes com doenças crônicas. Em virtude do alarmante 

crescimento anual de novos casos de câncer de cabeça e pescoço (CCP) no mundo 

e considerando que a PA nos pacientes oncológicos está diretamente ligada, não 

somente às complicações acima citadas, como também ao risco de 

osteorradionecrose, julgamos importante avaliar a prevalência de PA nos pacientes 

com CCP. Realizou-se estudo retrospectivo, através da análise de radiografias 

panorâmicas digitais e prontuários de pacientes com CCP (grupo CCP) da 

Odontologia do Hospital Heliópolis e de pacientes normo-reativos, sem histórico de 

doenças crônicas (grupo NR) da Faculdade de Odontologia da Universidade Santa 

Cecília, mediante prévia aprovação dos Comitês de Ética em Pesquisa. As 

radiografias foram examinadas por 2 endodontistas experientes e, as imagens, 

classificadas em normal e alterada, de acordo com o Critério de Strindberg (1956). O 

teste Kappa foi utilizado para a análise de concordância entre os avaliadores quanto 

à presença/ausência da PA nos grupos estudados (k=0,96). Para a análise 

estatística, foi utilizado o software GraphPad Prism 7 (P<0,05) e o teste Qui-

Quadrado com correção de Yates (α=0,05). Foram avaliados 281 pacientes no grupo 

CCP (4391 dentes) e 144 pacientes no grupo NR (3094 dentes). O sexo masculino 

foi predominante no grupo CCP (86,13%). A média de idade para os grupos CCP e 

NR foi de 58,29 e 47,27 anos, respectivamente. O tipo histológico mais comum foi o 

CEC (92,5%) e a localização mais frequente, a cavidade oral (38,43%). Sinais 

radiográficos de PA foram encontrados em 16,19% dos dentes do grupo CCP e 

9,02% dos dentes do grupo NR (p<0,0001). Quanto aos dentes não-tratados, a 

prevalência de PA foi de 15,90% para o grupo CCP e 7,02%, para o grupo NR 



(p<0,0001). O percentual de dentes tratados endodonticamente foi significativamente 

maior (p<0,0001) no grupo NR (8,5%) comparado ao grupo CCP (3,05%). Diante 

dos resultados observados, podemos concluir que a maior prevalência de PA nos 

pacientes com neoplasias malignas de cabeça e pescoço está associada à condição 

de saúde oral desfavorável presente previamente ao diagnóstico do CCP. 

 

Palavras-chave: Prevalência. Endodontia. Periodontite Apical. Radioterapia. 

Neoplasias de cabeça e pescoço. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT  
 
 

Lima, AG. Prevalence of apical periodontitis in patients with head and neck cancer. 
[thesis]. São Paulo: Universidade de São Paulo, Faculdade de Odontologia; 2020. 
Versão corrigida. 
 

 

Apical periodontitis (AP) is the inflammation of the tooth's peri-apex in response to 

infection of the root canal. It is an important source of oral infection, which can cause 

serious complications to the general health of patients. The literature presents many 

studies on AP in the general population; however, it is scarce for patients with 

chronic diseases. Due to the alarming annual growth of new cases of head and neck 

cancer (CCP) in the world and considering that AP in cancer patients is directly 

linked, not only to the complications mentioned above, but also to the risk of 

osteoradionecrosis, we believe it is important to evaluate the prevalence of AP in 

patients with CCP. A retrospective study was carried out through the analysis of 

digital panoramic radiographs and medical records of patients with CCP (CCP group) 

from Dentistry at Hospital Heliópolis and from normo-reactive patients, without a 

history of chronic diseases (NR group) from the Faculty of Dentistry of Universidade 

Santa Cecília (UNISANTA), with prior approval from the Research Ethics 

Committees. The radiographs were examined by 2 experienced endodontists and the 

images were classified as normal and altered. The Kappa test was used to analyze 

the agreement between the evaluators regarding the presence/absence of AP in the 

studied groups (k = 0.96). For statistical analysis, the GraphPad Prism 7 software (P 

<0.05) and the Chi-Square test with Yates correction (α = 0.05) were used. 281 

patients in the CCP group (4391 teeth) and 144 patients in the NR group (3094 teeth) 

were evaluated. Male gender was predominant in the CCP group (86.13%). The 

mean age for the CCP and NR groups was 58.29 and 47.27 years, respectively. The 

most common histological type was CPB (92.5%) and the most frequent location, the 

oral cavity (38.43%). Radiographic signs of AP were found in 16.19% of the teeth in 

the CCP group and 9.02% of the teeth in the NR group (p <0.0001). As for untreated 

teeth, the prevalence of BP was 15.90% for the CCP group and 6.41% for the NR 

group (p <0.0001). The percentage of teeth treated endodontically was significantly 

higher (p <0.0001) in the NR group (8.5%) compared to the CCP group (3.05%). In 



view of the observed results, we can conclude that the higher prevalence of AP in 

patients with malignant neoplasms of head and neck is associated with the 

unfavorable oral health condition present prior to the diagnosis of CCP. 

 

 

Keywords: Prevalence. Endodontics. Apical Periodontitis. Radiotherapy. Head and 

neck neoplasms. 
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1 INTRODUÇÃO 
 
 

A periodontite apical (PA), inflamação do periápice do dente em resposta à 

infecção do canal radicular, é um importante foco infeccioso de origem bucal, que 

pode acarretar em sérias complicações à saúde geral da população em todo o 

mundo. Na grande maioria dos casos, ocorre de forma assintomática, podendo 

passar despercebida por anos, sendo normalmente descoberta por exame 

radiográfico de rotina. Entretanto, pode ocorrer também de forma sintomática. Sabe-

se que o tratamento endodôntico é a única maneira de controlar a infecção presente 

no sistema de canais radiculares, permitindo o retorno do elemento dental a suas 

funções.  

A literatura apresenta muitos estudos sobre a PA na população em geral, 

porém é escassa quanto aos pacientes com doenças crônicas. A escassez de 

informação varia desde a prevalência da PA nas diversas doenças crônicas 

existentes, como também o comportamento da doença nesse grupo de pacientes. 

Dentre as doenças crônicas existentes, nota-se um alarmante e preocupante 

crescimento anual de novos casos de câncer de cabeça e pescoço (CCP) no mundo 

sendo que o câncer de cavidade oral está entre as principais causas de morte entre 

homens no Brasil. O CCP, além de ser uma doença devastadora pela sua própria 

evolução clínica, vem acompanhado de modalidades terapêuticas extremamente 

agressivas e mutiladoras, como a cirurgia aliada ou não à quimioterapia (QT) e 

radioterapia (RT), associadas a efeitos adversos importantes em cavidade oral, que 

podem ser amenizados diante da remoção de focos infecciosos de origem bucal 

prévia ao tratamento oncológico; estando, portanto, a PA diretamente inserida nesse 

contexto. 

Contudo, a literatura apresenta poucos protocolos clínicos de atendimento 

odontológico aos pacientes oncológicos incluindo as doenças da polpa e do 

periápice; buscando avaliar o índice de sucesso do tratamento endodôntico nos 

pacientes já submetidos à RT, a fim de evitar a osteorradionecrose (ORN), 

complicação tão temida, que ocorre normalmente após exodontia de dentes de 

pacientes que foram submetidos à radiação em região de cabeça e pescoço.  
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Observa-se que o tratamento endodôntico prévio ao tratamento radioterápico 

não tem sido estudado, nem tão pouco, a prevalência da PA nesta população após o 

diagnóstico do CCP.  

Em nosso país, não encontramos dados da prevalência da PA nos pacientes 

com CCP, dado este encontrado somente em uma população belga em todo o 

mundo. Por esse motivo, propusemo-nos a avaliar a prevalência de PA nos 

pacientes com diagnóstico de CCP em um hospital público de São Paulo.  
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

2.1 CÂNCER  

 

 

O câncer é o principal problema de saúde pública no mundo e já está entre as 

quatro principais causas de morte prematura (antes dos 70 anos de idade) na 

maioria dos países. A incidência e a mortalidade por câncer vêm aumentando no 

mundo, em parte pelo envelhecimento, pelo crescimento populacional, como 

também pela mudança na distribuição e na prevalência dos fatores de risco de 

câncer, especialmente aos associados ao desenvolvimento socioeconômico. 

Verifica-se uma transição dos principais tipos de câncer observados nos países em 

desenvolvimento, com um declínio dos tipos de câncer associados às infecções e o 

aumento daqueles associados à melhoria das condições socioeconômicas com a 

incorporação de hábitos e atitudes associados à urbanização, como sedentarismo, 

alimentação inadequada, entre outros (Bray et al., 2018). 

A estimativa para o Brasil a cada ano do triênio 2020-2022 de acordo com o 

Instituto Nacional do Câncer José Alencar Gomes da Silva (INCA), em 2019, 

apontou que ocorrerão 625 mil casos novos de câncer, sendo que o câncer de 

cavidade oral está entre os tipos de câncer mais frequentes em homens, 

correspondendo a 5,0% dos casos.  

 

 

2.1.1 Câncer de cabeça e pescoço  
 

 

Os cânceres de cabeça e pescoço (CCPs) são representados por uma 

variedade de neoplasias malignas com epidemiologia, história natural, patologia, 

tratamento e prognóstico distintos. Estes tumores podem se localizar nas seguintes 

regiões: cavidade oral, orofaringe, nasofaringe, hipofaringe, laringe e glândulas 

salivares (Mc Caul, 2012).  

O tipo histológico mais frequente é o carcinoma espinocelular, presente em 

mais de 90% dos casos (Dedivitis et al., 2004).  
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2.1.1.1 Prevalência, incidência e estimativas  

 

 

Mais de 600.00 casos de CCP são diagnosticados a cada ano no mundo todo.  

Com o avanço do tratamento, o número de pacientes que sobrevivem ao CCP tem 

melhorado nas últimas décadas e essa população cresce continuamente (Baxi et al., 

2014). 

O INCA (2019) incluiu em suas estimativas alguns tumores baseados na 

Classificação Internacional de Doenças para Oncologia - Segunda Edição - CID-O 2 

(para o período entre 2001 e 2004) (Organização Mundial da Saúde, 1978) e a 

Terceira Edição - CID-O 3 (período entre 2005 e 2017) (Organização Mundial da 

Saúde, 2005) e convertidos para Classificação Estatística Internacional de Doenças 

e Problemas Relacionados à Saúde - Décima Revisão - CID 10 (Organização 

Mundial da Saúde, 1997a; 1997b).  

Segundo eles, o câncer de boca pode afetar várias estruturas anatômicas 

como: lábios, gengivas, bochechas, palato, língua (principalmente as bordas) e 

assoalho de língua. Como não há um consenso nas literaturas nacional e 

internacional sobre quais localizações compõem a sua definição, para a avaliação 

da incidência de câncer no Brasil, foram consideradas como câncer da cavidade oral 

aquelas que tenham como localização primária, lábios, cavidade oral, glândulas 

salivares e orofaringe (C00-C10) (INCA, 2016).  

Segundo as informações do Globocan no mundo, em 2018, foram estimados 

246 mil casos novos de cânceres de lábio e cavidade oral (C00-C06) em homens e 

108 mil em mulheres, sendo mais comum em homens acima dos 40 anos do que em 

mulheres. O risco estimado para essa neoplasia foi de 6,4/100 mil em homens e 

2,9/100 mil em mulheres. Essas neoplasias são mais frequentes nos países do Sul 

da Ásia (Ferlay et al.1, 2018 apud INCA, 2019). 

Entretanto, o número de casos novos de câncer de cavidade oral esperado 

para o Brasil, para cada ano do triênio 2020-2022, será de 11.180 casos em homens 

e de 4.010 em mulheres. Esses valores correspondem a um risco estimado de 10,69 
 

1 Ferlay J, Ervik M, Lam F, Colombet M, Mery L, Piñeros M et al. Cancer today. Lyon, France: 
International Agency for Research on Cancer, 2018. (IARC CAncerBase, n. 15) [citado 9 set. 2019].  
Disponível em:  https:// publications.iarc.fr/ Databases/ Iarc-Cancerbases/Cancer-Today-Powered-By-
GLOBOCAN-2018--2018.  
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casos novos a cada 100 mil homens, ocupando a quinta posição. Para as mulheres, 

corresponde a 3,71 para cada 100 mil mulheres, sendo o décimo terceiro mais 

frequente entre todos os cânceres (INCA, 2019).  

No Brasil, em 2018, ocorreram 4.974 óbitos por câncer da cavidade oral em 

homens (4,2/100 mil homens) e 3.859 óbitos por câncer de laringe (3,3/100 mil 

homens); estando entre as localizações primárias mais associadas a óbitos, 

ocupando a 8° e 10° posição, respectivamente. Entre as mulheres, tais localizações 

não estão entre as dez mais associadas a óbitos (INCA, 2020). 

Considerando cada região do país, com exceção dos tumores de pele não 

melanoma, o câncer da cavidade oral em homens é o quinto mais frequente nas 

regiões sudeste (13,58/100 mil), centro-oeste (8,94/100 mil) e nordeste (7,65/100 

mil). Nas regiões sul (13,32/100 mil) e norte (3,80/100 mil), ocupa a sexta posição. 

Para as mulheres, é o décimo primeiro mais frequente na região nordeste (3,75/100 

mil) e o décimo segundo na região norte (1,69/100 mil). Já nas regiões sudeste 

(4,12/100 mil) e centro-oeste (2,90/100 mil), ocupa a décima terceira posição. Na 

região sul (4,08/100 mil), ocupa a décima quarta posição (INCA, 2019). 

O câncer de laringe, por sua vez, ocorre principalmente em homens com 

idade acima dos 40 anos e o tipo histológico mais comum é o carcinoma de células 

escamosas (INCA, 2019). Espera-se 6.470 novos casos em homens e 1.180 em 

mulheres para o Brasil, para cada ano do triênio 2020-2022. O risco estimado será 

de 6,20 casos novos a cada 100 mil homens e de 1,06 casos novos a cada 100 mil 

mulheres. Sem considerar os tumores de pele não melanoma, em homens, o câncer 

de laringe ocupa a oitava posição nas regiões centro-oeste (5,47/100 mil) e nordeste 

(5,02/100 mil); nona posição nas regiões sudeste (7,20/100 mil) e norte (2,68/100 

mil). Já na região sul (8,13/100 mil), é o décimo primeiro mais frequente. Entre as 

mulheres, ocupa a décima sexta posição em todas as regiões brasileiras, sul 

(1,37/100 mil), centro-oeste (1,30/100 mil), nordeste (1,06/100 mil) e norte (0,54/100 

mil), exceto na região sudeste (1,03/100 mil) que ocupa a décima sétima posição 

(INCA, 2019).  

A estimativa mundial mostra que essa doença representou 1% do total de 

casos novos de câncer. É a décima quarta mais incidente entre todos os cânceres 

nos homens e a vigésima quinta mais frequente nas mulheres. Ocorreram 155 mil 

casos novos em homens e 22 mil casos novos em mulheres, com um risco estimado 

de 4,0 a cada 100 mil homens e de 0,59 a cada 100 mil mulheres (INCA, 2014).  
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As maiores taxas de incidência de câncer de laringe foram observadas nos 

países do Caribe em ambos os sexos, em grande parte dos países da Europa em 

homens e na América do Norte em mulheres (Bray et al., 2018; Ferlay et al.2, 2018 

apud INCA, 2019).  

 

 

2.1.1.2 Fatores de risco  

 

 

O uso do tabaco é o mais importante fator de risco para o CCP. A associação 

do consumo de cigarro e bebida alcóolica está relacionada a um maior risco para os 

cânceres de cavidade oral, orofaringe, laringe e hipofaringe; com risco ainda mais 

elevado aos usuários compulsivos do cigarro e álcool (American Cancer Society, 

2020). 

De acordo com o Ministério da Saúde (2015), o risco de desenvolver câncer 

de cavidade oral atribuído ao tabagismo associado ao etilismo é de 

aproximadamente 65%. Segundo alguns estudos, o risco de cânceres, como o de 

cavidade oral e orofaringe, em indivíduos tabagistas e etilistas pode ser até 100 

vezes maior comparado ao risco em indivíduos que não fumam ou bebem (American 

Cancer Society, 2020).  

Entre outros fatores de risco, encontra-se a exposição ao sol sem proteção 

(importante risco para o câncer de lábio), o excesso de gordura corporal, a infecção 

pelo HPV (relacionada ao câncer de orofaringe) e fatores relacionados à exposição 

ocupacional (INCA, 2019).  

Pobre nutrição também aumenta o risco de contrair o CCP. A exata razão 

para isso não está clara. Etilistas normalmente têm deficiências vitamínicas, que 

podem ajudar a explicar o papel do álcool no aumento do risco desses cânceres 

(American Cancer Society, 2020). Esses cânceres levam muitos anos para se 

desenvolver, portanto não são comuns em indivíduos jovens. Os pacientes com 

 
2 Ferlay J, Ervik M, Lam F, Colombet M, Mery L, Piñeros M et al. Cancer today. Lyon, France: 
International Agency for Research on Cancer, 2018. (IARC CAncerBase, n. 15) [citado 9 set. 2019].  
Disponível em:  https:// publications.iarc.fr/ Databases/ Iarc-Cancerbases/Cancer-Today-Powered-By-
GLOBOCAN-2018--2018. 
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CCP apresentam idades já acima de 55 anos para os cânceres de cavidade oral e 

orofaringe e mais de 65, para os cânceres de laringe e hipofaringe, quando os 

cânceres são encontrados pela primeira vez (American Cancer Society, 2020).  

Os fatores de risco para o câncer nasofaríngeo, por sua vez, incluem: gênero 

(duas vezes maior em homens do que em mulheres), etnia (mais frequente no 

sudeste da Ásia, norte da África e região ártica), dieta (pobre em frutas, verduras e 

legumes), infecção pelo vírus Epstein-Barr e história familiar. O cigarro, o álcool e 

exposição ocupacional podem também aumentar o risco desse câncer, porém não 

estão fortemente associados aos fatores de risco, assim como nos cânceres em 

glândulas salivares (American Cancer Society, 2020).   

Entre os poucos fatores de risco associados aos cânceres em glândulas salivares 

estão: a idade avançada, o gênero masculino, a exposição à radiação e história 

familiar. O tratamento por radiação em região de cabeça e pescoço por outras 

razões médicas aumentam o risco de câncer em glândula salivar. Além da 

exposição ocupacional a certas substâncias radioativas podem também aumentar o 

risco deste câncer (American Cancer Society, 2020). 

       Recentes estudos têm apresentado resultados consistentes a fim de estabelecer 

a pobre higiene oral como um fator de risco independente para o CCP (Chang et al., 

em 2019). Em 2013, Chang et al., encontraram que nenhuma visita regular ao 

dentista foi associada com um aumento de quase 3 vezes no risco de CCP.   

Kawakita et al., em 2017, em um estudo caso-controle multi-cêntrico para 

elucidar a etiologia do CCP na população do leste da Ásia também encontraram 

uma significante associação inversa da frequência de visitas ao dentista com o risco 

de CCP. Além disso, o número de dentes perdidos foi significativamente associado a 

um aumento do risco de CCP. Embora os scores de pobre saúde bucal tenha 

aumentado o risco de CCP de todos os sítios, não foi encontrada tendência 

significante para risco de câncer de hipofaringe e laringe. Os autores concluíram que 

a pobre higiene oral aumentou o risco de CCP e seus subsítios em uma população 

chinesa e que a melhora da higiene oral através de frequentes visitas ao dentista 

pode contribuir para a redução do risco de CCP em população chinesa. Contudo, 

ressalta que apesar de estar sendo proposto que a higiene oral e indicadores de 

cuidados bucais possam modificar o risco de CCP, isso ainda permanece 

inconsistente.   
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2.1.1.3 Perfil do paciente e condição oral prévia ao tratamento  

 

 

 Kawakita et al., em 2017, observou em seu estudo que o perfil dos pacientes 

taiwaneses com CCP e baixa frequência de visitas ao dentista eram homens, 

fumantes e etilistas, além de que havia uma associação positiva entre usuários de 

próteses dentárias e etilistas. E em relação ao número de dentes perdidos, 

observaram significantes associações entre o risco de CCP e indivíduos idosos, 

mulheres, nunca fumantes e etilistas taiwaneses.  

O estudo de Araújo et al., em 2009, realizado no Hospital Nossa Senhora da 

Conceição em Porto Alegre (Rio Grande do Sul), confirma os fatores de risco acima 

apresentados através da condição de 30 pacientes com CCP avaliados no início do 

tratamento. A maioria dos pacientes era do sexo masculino, com uma média de 

idade de 59 anos. No momento da primeira entrevista, 83% dos pacientes relataram 

história passada do hábito de fumar e 43% do hábito de ingerir bebidas alcoólicas. 

Mais da metade dos pacientes fumavam; 16,7% consumiam bebidas alcoólicas e 

13% afirmaram beber e fumar na entrevista inicial. Os autores reforçam que isso 

indica a manutenção de hábitos que são considerados fatores de risco para o 

desenvolvimento do CCP, podendo influir negativamente no tratamento. 

 A condição oral dos pacientes no mesmo estudo relatou um índice de CPOD 

(que expressa a prevalência da doença cárie e suas sequelas) igual a 26,8; sendo 

que o componente perdido foi responsável por 91,5% do CPOD e o componente 

cariado, por 5,31%. Aproximadamente 77% dos pacientes apresentaram mais de 20 

dentes perdidos, sendo que 12 destes eram completamente edêntulos. O 

númerrefereo de dentes cariados ou restaurados variou de zero a dez; sete pessoas 

possuíam dentes cariados, três possuíam dentes restaurados e quatro possuíam 

dentes cariados e restaurados.  

 A pobre condição dos dentes dos pacientes com CCP já havia sido citada 

também em 1975, por Brown et al., quando os mesmos realizaram um estudo 

comparando a saúde oral destes pacientes a da população em geral. Os autores 

encontraram alta incidência de dentes destruídos nos pacientes oncológicos.  
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2.1.1.4 Tratamento oncológico 

 

 

O tratamento dos CCPs pode incluir tratamento de cirurgia ou QT e RT, ou a 

combinação dessas modalidades (Mc Caul, 2012). A escolha do tratamento está 

diretamente relacionada ao estádio clínico e à localização do tumor. Em estádios 

clínicos menores (I e II), cirurgia, RT ou ambas podem ser indicadas. Em estádios 

clínicos mais avançados, RT associada à QT ou à imunoterapia. Nesses casos, a 

cirurgia pode ser ainda recomendada para a completa remoção do tumor após a RT 

(Marta, 2015).  

O estádio clínico e o início tardio do tratamento são alguns dos fatores 

relacionados ao prognóstico e desfecho do CCP (Campion et al., 2016). Entretanto, 

Assis et al., 2019, avaliou 1159 pacientes de cinco hospitais de referência para o 

tratamento do câncer para avaliar o tempo que os pacientes levaram até o início do 

tratamento, cuja maioria apresentava tumor em região de cavidade oral (53,7%), 

seguido de faringe e laringe (25% e 21,3%) e em estádio clínico III e IV (90,7%). Os 

autores encontraram que no grupo 1, de pacientes com a data de diagnóstico 

anterior à admissão do hospital, a média de tempo entre a queixa principal e o início 

do tratamento foi de 247 dias e o tempo entre diagnóstico e tratamento foi de 96 

dias. Os pacientes do grupo 2, com diagnóstico posterior à admissão no hospital 

apresentaram um tempo total entre queixa e início de tratamento de 227 dias. A 

média de tempo entre diagnóstico e início de tratamento foi de 58 dias. E, os 

pacientes do grupo 3, com biópsia anterior à admissão e que foram rebiopsiados 

após a admissão, apresentaram um tempo total entre queixa e início de tratamento 

de 280 dias. A média de tempo entre o primeiro diagnóstico e início de tratamento foi 

de 118 dias.      

Além da espera até o tratamento, que contribui para a evolução do tumor, os 

pacientes com CCP se deparam com complicações orais decorrentes de todas as 

modalidades terapêuticas, os chamados efeitos adversos. A cirurgia causa mutilação 

e mudanças psicológicas; a RT, mucosite, disfagia, hipossalivação e 

osteorradionecrose (ORN) e a QT, mucosite, mudanças de paladar e 

imunossupressão (Perterson; Jensen, 2014).   



36 
 

Tais efeitos adversos, agudos e tardios, podem significativamente afetar a 

qualidade de vida do paciente (Tolentino et al., 2011), além de influenciarem 

diretamente o plano de tratamento odontológico proposto pelo cirurgião-dentista. 

 

 

2.1.1.5 Efeitos adversos do tratamento na cavidade oral  

 

 

Os principais efeitos adversos decorrentes das terapias oncológicas são a 

mucosite oral e a osteorradionecrose (ORN). A mucosite oral é a inflamação e 

ulceração da mucosa oral (Biron et al, 2000), sendo que suas manifestações podem 

variar de enantema generalizado à degeneração pseudomembranosa, ulceração e 

hemorragia (Kwong, 2004), associada à dor severa, disfagia e aumento do risco de 

infecção por patógenos oportunistas (Kwong, 2004; Genot; Klastersky, 2005).  

A ORN é considerada a principal complicação tardia da RT (Kielbassa et al., 

1995). Tal complicação foi definida como uma condição na qual o osso irradiado 

torna-se exposto através de uma ferida em pele ou mucosa e persiste sem 

cicatrização por 3 a 6 meses (Marx, 1983). Sua progressão pode levar à fratura 

patológica do osso envolvido (Epstein et al., 1987). 

Tal complicação pode ocorrer até dois anos após a conclusão da RT (Ben-

David et al., 2007) ou aparecer tardiamente, de três (Thorn et al., 2000) até 13 anos 

após a RT (Epstein, 1987). Thorn et al., em 2000, relataram que 74% dos casos 

ocorrem dentro dos primeiros três anos seguintes à RT, com a mais alta frequência 

em pacientes que receberam doses acima de 60 Gy. Neste mesmo estudo, os 

autores avaliaram que em 8 dos 80 pacientes avaliados que desenvolveram ORN, a 

complicação foi relacionada à exodontia pré-RT.    

  Ainda sobre a ORN, sua fisiopatologia tem sido controversa. Meyer3 (1970 

apud Marx, 1983) definiu a tríade clássica de ORN como sendo radiação, trauma e 

infecção. No entanto, Marx, em 1983, através do estudo de 26 casos foram notadas 

bactérias somente na superfície óssea e não na área necrótica, indicando que 

microrganismos têm um papel muito menor na fisiopatologia. Notou-se ainda que 

nem todos os casos poderiam ser correlacionados a episódios de trauma. Dessa 

 
3 Meyer I. Infections diseases of the jaw.J Oral Surg. 1970;28:17. 
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forma, concluiu-se que a ORN seria um problema de cicatrização de ferida e uma 

doença que envolve o osso e o tecido mole, sendo na sua grande maioria associada 

à exodontia. Delanian e Lefaix, em 2004, apresentaram um modelo baseado em um 

processo fibroatrófico induzido pela RT. Os autores relatam que a fibrose e 

remodelação decorrentes de uma inflamação inicial promoveriam uma necrose 

tecidual terminal com espécies de oxigênio reativo TGF-β e, consequentemente, a 

ORN.  

Outro importante efeito adverso é a xerostomia extrema que alcança um 

percentual de 93% de redução de secreção salivar depois da terapia. É o principal 

fator responsável pela rápida destruição dos dentes por cáries. O remanescente 

salivar apresenta mudanças qualitativas múltiplas em sua concentração eletrolítica 

resultando em baixa capacidade tampão, assim como, uma redução na quantidade 

total de imunoglobulinas (Driezen et al., 1976). 

Tais mudanças são responsáveis por uma substituição no equilíbrio oral, 

levando a uma flora altamente cariogênica com um aumento de seis vezes de 

Streptococcus mutans. Em questão de alguns meses um grande número de dentes 

é destruído por cáries de atividade muito agressiva, que leva a situação no qual a 

decisão deve ser o tratamento endodôntico ou a exodontia (Llory et al., 1972). 

A cárie de radiação, outro efeito adverso da RT, responsável pela rápida 

destruição dos dentes, principalmente em áreas onde há exposição da dentina 

(Hommez et al., 2008); é também a principal razão das exodontias realizadas após a 

RT, seguida por periodontite apical e doenças periodontais (Aggarwal et al., 2017). 

Sua agressividade, quando nenhuma medida preventiva é tomada, leva à inevitável 

exposição do canal radicular (Hommez et al., 2008). 

Em relação ao tecido pulpar, sem comprometimento prévio, embora exista 

alguma evidência suportando o fato de que a RT não induza alterações dentro da 

polpa, uma vez que nenhuma diferença histológica foi encontrada neste tecido não 

irradiado após irradiação acima de 70 Gy (Hutton et al., 1974; Nickens et al., 1977; 

Matson et al., 1978; Fawzi  et al., 1985); tem sido também sugerido que a RT pode 

levar a alterações citoplasmáticas e nucleares em fibroblastos metaplásicos, 

redução da vascularização, fibrose, degradação hialina e atrofia da polpa (Shenoy et 

al., 2007; Vier-Pelisser et al., 2007). 

Kataoka et al., em 2011, por sua vez, avaliou a saturação de oxigênio no 

tecido pulpar de pacientes irradiados em região de cabeça e pescoço em quatro 
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diferentes tempos: antes da RT, durante a RT (30-35 Gy e 60-70 Gy) e após a RT. 

Os autores obtiveram que mesmo respondendo negativamente aos testes de 

sensibilidade, a polpa pode retornar a níveis de saturação de oxigênio normal, uma 

vez que nenhum dos dentes avaliado respondeu positivamente quanto à 

sensibilidade após irradiação de 60 a 70 Gy e após quatro a cinco meses da RT. O 

aumento da saturação de oxigênio somente foi notado depois deste período 

sugerindo a capacidade de remodelação e reparo do tecido pulpar submetido à RT. 

Contudo, não sabemos se a mesma capacidade de reparo existe nos tecidos 

periapicais após o tratamento endodôntico de uma PA tratada antes do paciente ser 

submetido à RT em região de cabeça e pescoço. Assim como, alterações ósseas 

são causadas pela radiação, não é improvável que a radiação possa afetar a gênese 

e a cicatrização da PA (Hommez et al., 2008). Até o presente momento, não foi 

encontrado na literatura, estudos avaliando o tratamento das periodontites apicais 

realizado previamente à RT, assim como sua reparação; exceto alguns pacientes no 

estudo de Seto et al., em 1985, que foram avaliados juntamente aos pacientes 

irradiados, sem resultados detalhados da evolução dos casos de PA tratados 

previamente à RT. 

Diante do exposto, sabe-se que tais complicações podem ser evitadas 

através de um tratamento odontológico bem planejado prévio à QT e/ou RT. Um 

paciente com pobre saúde bucal apresenta um maior risco de desenvolver mucosite 

oral (Duncan; Grant, 2003). Além da mucosite oral, a ORN também foi 

correlacionada por Kojima et al. (2017) à pobre condição oral do paciente 

oncológico, como por exemplo, a presença de PA pré-RT e exodontias pós-RT 

(p<0,001) em pacientes com câncer oral e orofaríngeo.  

Os dados acima mostram ser evidente que a implantação de protocolos de 

cuidado oral, antes da RT, assim como a frequente avaliação das lesões durante a 

terapia, pode prevenir ou, pelo menos, reduzir a incidência e a severidade dos 

efeitos adversos em cavidade oral (Tolentino et al., 2011). O mesmo vale para os 

pacientes cujo tratamento de escolha é a QT. É de suma importância que estes 

pacientes, independente da modalidade terapêutica, estejam livres de focos 

infecciosos de origem oral previamente à RT e/ou QT.  
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2.1.1.6 Protocolos de tratamento odontológico  

 

 

É comum buscarmos protocolos de atendimento a estes pacientes e é 

justamente quando nos deparamos com uma literatura escassa e inconclusiva 

quanto ao estabelecimento de protocolos clínicos de cuidado oral (Vier-Pelisser et 

al., 2007; Tolentino et al., 2011), que são baseados na experiência clínica e de forma 

empírica (Koga et al., 2008). Embora, esteja claro que, a implantação de protocolos 

de cuidado oral, antes e depois da RT, assim como a frequente avaliação das lesões 

durante a terapia, pode prevenir ou, pelo menos, reduzir a incidência e a severidade 

dos efeitos adversos em cavidade oral (Tolentino et al., 2011).  

Muitos avanços já foram notados no plano de tratamento odontológico dos 

pacientes que serão submetidos à RT, uma vez que eram sugeridas exodontias de 

todos os dentes inferiores previamente à RT a fim de prevenir a ORN (Cox e 

Benning, 1976). 

Mas ainda hoje, o tratamento de pacientes irradiados é um desafio para o 

dentista. Muitos dos clínicos não sabem quando e como intervir nestes pacientes. 

Não existe consenso na literatura sobre um protocolo de atendimento oral padrão 

para prevenir e tratar os pacientes nestes casos. Alguns guias clínicos de cuidado 

oral para estes pacientes foram propostos, porém se tratam de guias que, em sua 

maioria, enfatizam o tempo de cicatrização necessário prévio à RT para um 

procedimento cirúrgico e não para procedimentos endodônticos. 

Há alguns poucos modelos de atendimento odontológico ao paciente 

oncológico que fazem referência ao tratamento endodôntico, como Antonio et al.4 

(2001 apud Grimaldi et al., 2005), que indica a endodontia somente de dentes 

desvitalizados sem lesão periapical. Os autores relatam que em molares inferiores, 

apicectomias com obturação retrógrada são indicadas, por causa do alto índice de 

ORN nesta região e problemas frequentes com tratamento endodôntico em dentes 

multirradiculares. Além disso, recomendam que dentes com granulomas periapicais 

também devam ser tratados com apicectomias. 

 
4 Antonio AM, Maia F, Dias R. Reações adversas da radioterapia: cuidados pré, trans e pós 
operatório. Rev Odontol. 2001;9(19):12-9. 
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Schiodt e Hermund, em 2002, classificam as doenças pulpares e periapicais 

como condições dentais associadas a um alto risco. Os autores levam ainda em 

consideração os fatores de risco da malignidade do tumor, que incluem dose de 

radiação maior que 55 Gy, um campo de radiação incluindo molares, dentes 

próximos ao tumor e se, a RT iniciará em menos de 14 dias. Estes autores sugerem 

que casos de alto risco associado ao dente e à malignidade do tumor sejam 

removidos. 

Outro modelo proposto por Zlotolow5 (1999 apud Murdoch-Kinch e 

Zwetchkenbaum, 2011) defende que a exodontia deva ser realizada de 14 a 21 dias 

antes da RT e que devemos levar em conta que: o risco de ORN é maior em 

mandíbulas, que há necessidade do fechamento das feridas primárias e 

alveolotomias para reduzir o tempo de cicatrização e que dentes assintomáticos 

não-vitais no campo de irradiação podem ser tratados endodonticamente. Sendo 

assim, a indicação da exodontia, em resumo, deve ser realizada em dentes com 

prognósticos duvidosos a longo prazo e posicionados no campo de radiação 

(Tolentino et al., 2011). 

Embora a endodontia seja citada em alguns modelos de atendimento 

odontológico a pacientes que serão submetidos à RT, eles ainda são conflitantes e 

empíricos, uma vez que são escassas as informações a respeito da aplicabilidade e 

sucesso das terapias endodônticas e somente em pacientes já submetidos à 

radiação de malignidades de cabeça e pescoço (Seto et al., 1985; Kielbassa et al., 

1995), sem relatos do sucesso e prognóstico do tratamento endodôntico em 

pacientes que ainda não iniciaram à RT, confirmando a necessidade de mais 

estudos a respeito do  tratamento endodôntico nestes pacientes, assim como seu 

acompanhamento a longo prazo. 

 

 
5 Zlotolow IM. Dental Oncology and Maxillofacial Prosthetics. Philadelphia: Lippincott Raven;1999. 
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2.2  PERIODONTITE APICAL  

 

 

Kakehashi et al., em 1965, descreve a PA como um processo de inflamação e 

destruição das estruturas do periodonto apical que resulta da invasão bacteriana não 

tratada dentro da polpa. Os autores demonstraram através de estudo com 36 ratos, 

sendo 21, livres de germes e, os outros 15, controle (contendo germes); que após a 

exposição do tecido pulpar ao meio oral, nenhuma polpa desvitalizou completamente 

no grupo livre de germes, enquanto que nos ratos controle, houve completa necrose 

pulpar após oito dias de experimento, com tecido inflamatório crônico e formação de 

abscessos nas áreas apicais. Os resultados indicaram que a ausência ou presença 

de microrganismos foi o maior determinante da cicatrização das polpas expostas dos 

animais estudados.   

Sundqvist, em 1976, correlacionou o tamanho da lesão periapical ao número 

de bactérias presente no canal radicular. Os autores avaliaram a composição da 

flora bacteriana de polpas infectadas em relação à condição clínica do dente em 27 

pacientes com polpas necróticas e câmaras pulpares intactas, totalizando 32 dentes. 

Dezenove dos 32 dentes apresentaram evidência radiográfica de destruição 

periapical. Microrganismos foram isolados de 18 dos 19 dentes com destruição 

periapical, enquanto nenhum microrganismo foi encontrado em nenhum dente sem 

destruição periapical. O presente estudo sugeriu que o número de bactérias que 

habitavam a cavidade pulpar influenciou o tamanho da destruição periapical, assim 

como o desenvolvimento de sintomas como, edema e exsudação.  

Möller et al., em 1981, avaliou 78 polpas necrosadas assepticamente de nove 

macacos. Vinte e seis polpas foram mantidas assépticas, enquanto 52 foram 

infectadas pela microbiota de indígenas. Os canais radiculares não-infectados 

estavam estéreis até o final das amostras, mostrando que polpas necróticas não 

infectadas não induziram reações inflamatórias nos tecidos periapicais. Enquanto 

que, dentes com tecido pulpar infectado, mostraram reações inflamatórias 

clinicamente (12/52 dentes) e radiograficamente (47/52 dentes) na região apical.  

Fabricius et al., em 1982, investigaram se bactérias orais indígenas, 

originalmente isoladas de canais radiculares infectados com PA, seriam capazes de 

induzir PA; além de avaliar mudanças quantitativas com combinações de bactérias 
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inoculadas após o período de fechamento de canais radiculares de 75 dentes de 

sete macacos. Como resultados, notaram nenhuma reação inflamatória associada a 

dentes não-infectados desvitalizados, exceto dois casos, onde os canais haviam 

sido instrumentados além do forame apical. Assim como, demonstraram uma 

correspondente significância de bactérias anaeróbicas em infecções crônicas, como 

a PA. Algumas das bactérias orais indígenas foram capazes de induzir PA e certas 

combinações de bactérias foram mais potentes na indução de PA que linhagens 

isoladas.  

Nair, em 2000, define a PA como uma inflamação do periápice como resposta 

à infecção do sistema de canais radiculares. Segundo ele, a PA ocorre como 

sequela à cárie, uma vez que a lesão de cárie alcança a polpa causando pulpite 

irreversível e necrose pulpar. Em seguida, o conteúdo polimicrobiano e antigênico do 

canal radicular passam através do forame apical ou canais laterais e invadem o 

tecido conjuntivo periapical ou perriradicular desencadeando uma resposta imune e 

inflamatória (Eriksen et al., 1998). O sistema de canais radiculares age, portanto, 

como um reservatório de células microbianas, produtos virulentos e antígenos, os 

quais coletivamente provocam e mantém a PA (Siqueira, 2011).  

Kirkevang et al, em 2007, relatou que a PA ocorre através de uma infecção da 

polpa coronária que pode se espalhar apicalmente e causar necrose dos tecidos 

pulpares e, eventualmente, alcançar a região apical do canal radicular. Se deixado 

sem tratar, as bactérias invadem a região periapical e causam reabsorção óssea. A 

infecção não pode se resolver espontaneamente, pois a defesa do sistema imune é 

ineficiente devido à localização da infecção dentro do canal radicular.   

As principais células envolvidas no processo de reabsorção são os 

osteoclastos, que são células especializadas derivadas dos monócitos/macrófagos 

da linhagem hematopoiética que degradam a matriz óssea resultando na lesão 

óssea periapical (Boyle et al., 2003). 

A lesão periapical se desenvolve tipicamente próximo à extremidade das 

raízes, onde o canal radicular se comunica com o periodonto via forame apical. 

Lesões periodontais inflamatórias de origem endodôntica também podem emergir de 

outros orifícios anatômicos ou iatrogênicos, que podem estar presentes na lateral de 

raízes ou em região de furca de dentes multirradiculares (Metzger et al., 2013). 
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2.2.1 Prevalência 
 

 

Muitas investigações epidemiológicas têm demonstrado alta prevalência da 

PA variando de 1,4% (Eriksen, 1988) a 8,0% (Imfeld, 1991) usando o dente como 

unidade. Quando indivíduos são utilizados como unidade, a prevalência pode ser tão 

alta quanto 61,1% e aumenta com a idade (Figdor, 2002; Jiménez-Pinzón et al., 

2004). 

Estudos sobre prevalência de PA têm demonstrado que tal condição 

apresenta alto índice em populações do mundo todo, estando diretamente associada 

à qualidade do tratamento endodôntico (Mukhaimer et al., 2012; Kamberi et al., 

2011).  

Na população brasileira, Fernandes et al., em 2013, realizaram um estudo de 

prevalência de PA detectada em imagens de TCFC em uma subpopulação de 300 

brasileiros e observaram que a PA foi encontrada em 51,4% dos indivíduos. Alta 

prevalência foi encontrada em pacientes com idades de 60 a 69 anos de idade, 

correspondendo a 73,1% da amostra (P<0,05). Esse resultado confirma que a 

prevalência de PA aumenta com a idade, o que está em concordância com a 

literatura (Peters et al., 2011; Tsuneishiet al., 2005).  

De acordo com o estudo anterior, homens e mulheres apresentaram 

prevalência de PA semelhante e a diferença não foi estatisticamente significante, o 

que significa que a PA não é dependente do gênero, confirmando o que tem sido 

relatado em outros estudos (Tercas et al., 2006; Boucher et al., 2002; Georgopoulou 

et al., 2005; Toure et al., 2008; Al-Omari et al., 2011).  

Os autores confirmaram ainda que a PA foi mais prevalente em canais 

obturados inadequadamente, uma vez que as bactérias podem permanecer dentro 

do sistema de canais radiculares em dentes obturados (Nair, 2004). Enquanto que, 

78,1% das PA foram associadas aos canais sub-obturados e 57,1% aos canais 

sobre-obturados.   

Estrela et al., em 2008a, realizaram um estudo avaliando a prevalência de PA 

em dentes tratados endodonticamente em uma população brasileira através de 

radiografias periapicais. PA foi também mais prevalente em canais tratados 

inadequadamente, totalizando 71,7% dos casos estudados; contra 16,5% de PA 

associadas aos canais tratados adequadamente.  
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Sobre a prevalência da PA em pacientes com CCP, trata-se de um dado 

escasso na literatura do mundo todo, principalmente no Brasil, uma vez que nada é 

relatado a respeito dessa estatística em nosso país; embora seja um dado de 

extrema importância, uma vez que a PA é um foco infeccioso de origem endodôntica 

proveniente de um processo crônico, que pode predispor o paciente oncológico às 

principais complicações da QT e/ou RT, incluindo a tão temida ORN, além de reduzir 

a qualidade de vida destes pacientes, podendo estar relacionada à dor, ou até 

mesmo à evolução para um abscesso periapical; situações não desejadas, 

principalmente, se tratando de pacientes com condição tão delicada, como o CCP.  

 

 

2.2.2 Etiologia 
 

  

A etiologia infecciosa da PA e o papel principal de fatores microbianos na 

iniciação, desenvolvimento e persistência da condição têm considerado a PA como 

uma doença de infecção bacteriana (Siqueira; Rôças, 2014).  

Na dinâmica de uma infecção endodôntica, anaeróbios estritos são invasores 

secundários. Nos estágios iniciais, bactérias anaeróbias facultativas é a maioria. Em, 

aproximadamente, sete dias após o estabelecimento da infecção, 50% da microbiota 

já é composta de anaeróbios obrigatórios. Em três meses, a proporção desses 

anaeróbios pode chegar a 85% e, em seis meses, 90% (Fabricius et al., 1982). 

Möller et al, em 1981, observaram um número maior de anaeróbios estritos em 

amostras de polpas necróticas infectadas. E, em 1992, Sundqvist, concluiu que as 

infecções endodônticas são polimicrobianas, com uma alta prevalência de 

microrganismos anaeróbios gram negativos.  

            Sabe-se que os microrganismos quase sempre vivem em seus habitats 

naturais, como membros de comunidades metabolicamente integradas, geralmente 

ligadas a superfícies para formar biofilmes (Costerton, 1999). O estilo de vida da 

comunidade de biofilmes fornece aos microorganismos uma série de vantagens e 

habilidades que não são observadas para células individuais que vivem em um 

ambiente flutuante (estado planctônico), incluindo o estabelecimento de uma gama 

mais ampla de habitats para crescimento, aumento da diversidade e eficiência 

metabólica, proteção contra microrganismos competentes, defesas do hospedeiro, 
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agentes antimicrobianos e estresse ambiental e patogenicidade melhorada (Marsh, 

2005). 

O estágio do desenvolvimento do biofilme está diretamente ligado à presença 

de uma PA assintomática ou sintomática. A PA assintomática é principalmente 

derivada de biofilme (Siqueira, 2003). Já a PA sintomática resulta principalmente da 

ação de bactérias planctônicas. Lesões de PA sintomática também podem surgir 

como resultado de um equilíbrio perturbado entre a defesa do hospedeiro e a 

infecção bacteriana em uma lesão já estabelecida (Furukawa et al, 2006; Siqueira, 

2003). Consequentemente, lesões únicas da PA podem ser sintomáticas ou 

assintomáticas em diferentes estágios de seu desenvolvimento e progresso.

 Ricucci e Siqueira, em 2010, avaliaram a prevalência de biofilmes bacterianos 

em canais tratados e não-tratados evidenciando PA. O estudo revelou uma 

prevalência muito alta de biofilmes bacterianos nos canais radiculares apicais de 

ambos os não tratados e tratados dentes com PA. O padrão do arranjo da 

comunidade bacteriana no canal, que aderiu ou pelo menos esteve associado às 

paredes dentinárias com células envoltas em uma matriz amorfa extracelular e 

frequentemente cercada por células inflamatórias, é consistente com critérios 

aceitáveis para incluir PA no conjunto de doença induzida por biofilme. A estrutura 

morfológica do biofilme variou de caso a caso, e nenhum padrão único para 

infecções endodônticas foi determinado. Os autores esperam que os biofilmes 

bacterianos estejam presentes em associação com processos patológicos de longa 

data, incluindo grandes lesões e cistos. 

A microbiota presente em canais radiculares com infecção primária, ou seja, 

canais não-tratados, é composta de 10 a 30 espécies de microrganismos por canal e 

que os mesmos são capazes não só de acessar e colonizar o tecido pulpar, como 

também de comprometer sua função (Siqueira Junior; Rôças, 2005; Siqueira Junior; 

Rôças, 2009; Munson et al., 2002; Gomes et al., 2014). 

As espécies presentes na região apical podem apresentar um papel principal 

na patogênese da PA, como Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella, 

Parvimonas, Tannerella, Treponema, Dialister, Filifactor, Actinomyces, Olsenella e 

Pseudoramibacter, espécies estas que predominam nos canais radiculares. Alguns 

streptococcus facultativos ou microaerofílicos são também comumente encontrados 

em infecções primárias (Siqueira Junior; Rôças, 2005; Siqueira Junior; Rôças, 2009; 

Gomes et al., 2014). 
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Enquanto, canais radiculares com infecção secundária ou persistente são 

comumente associados com PA pós-tratamento, indicando que existiu uma falha no 

tratamento endodôntico. Neste caso, os microrganismos podem ter tolerado os 

procedimentos químico-mecânicos (infecção persistente) ou invadido o canal via 

infiltração coronária da raiz obturada (infecção secundária) (Gomes et al., 2004; 

Siqueira Junior; Rôças, 2005; Siqueira Junior; Rôças, 2009, Pinheiro et al., 2003; 

Gomes et al., 2014; Gomes; Herrera, 2018). 

A microbiota encontrada em casos de falha endodôntica é composta de um 

grupo mais restrito de espécies quando comparada às infecções primárias. Canais 

aparentemente bem tratados têm mostrado abrigar pouco mais que cinco espécies. 

Por outro lado, dentes com obturação não satisfatória podem abrigar de 10 a 30 

espécies, um número semelhante ao das infecções primárias (Siqueira Junior; 

Rôças, 2005; Gomes et al., 2014; Gomes; Herrera, 2018). 

Além disso, os anaeróbios Gram-negativos apresentam uma particularidade, 

que é a liberação de endotoxinas, um lipopolissacarídeo (LPS) em sua parede 

celular, liberado durante a duplicação bacteriana ou morte (Rietschel; Brade, 1992). 

O papel do lipopolissacarídeo (LPS) na reabsorção óssea induzida por lesão 

periapical foi investigado por Hong et al., em 2004. Um modelo de doença da lesão 

periapical foi estabelecido em ratos Wistar. Os autores isolaram o LPS de dois 

patógenos endodônticos comuns, Fusobacterium nucleatum e Porphyromonas 

endodontalis. O LPS isolado estimulou o macrófago de camundongo (J774) a liberar 

interleucina (IL) -1α e fator de necrose tumoral α (FNT‐ α), assim como estimulou a 

expressão do gene da metaloproteinase-1 da matriz (MMP-1) em J774. Os 

resultados sugerem que o LPS liberado do canal radicular infectado desencadeie a 

síntese de IL‐1α e TNF‐α a partir de macrófagos e que essas citocinas pró-

inflamatórias regulam positivamente a produção de MMP-1 pelos macrófagos para 

promover a reabsorção óssea periapical. 

 

 

2.2.3 Fatores de risco 
 

 

Muitos estudos de prevalência têm tentado identificar fatores de risco para a 

PA. Tem sido encontrado que a presença e qualidade da obturação do canal 
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radicular, assim como a qualidade da restauração foram associadas com a presença 

ou ausência de PA (Odesjö et al., 1990; Eriksen, 1988; Peterson et al., 1986; 

Tronstad et al., 2000).  

Dentes obturados e cariados, fatores como alta educação e visitas regulares 

ao dentista estão associados à presença de PA; assim como, dentes livres de cáries 

associados à ausência de PA (Aleksejuniene et al., 2000). 

O cigarro, por sua vez, foi identificado como fator de risco para a PA 

(Aleksejuniene et al., 2000), apresentando associação estatisticamente significante 

para a mesma (Kirkevang et al., 2007); possivelmente refletindo um processo de 

cicatrização óssea atrasada generalizada entre os fumantes (Haverstock; 

Mandraccia, 1998). 

 Variáveis socioeconômicas também podem representar um estilo de vida que 

influencia indiretamente na experiência da doença devido a padrões 

comportamentais diferentes (Aleksejuniene et al., 2000).  

Kirkevang e Wendel, 2003, por sua vez, encontraram que indivíduos que 

nunca usaram serviços odontológicos tiveram mais comumente PA do que àqueles 

que tiveram um uso moderado ou normal. Tal estudo mostrou claramente que os 

parâmetros dentais, como cáries secundárias, inadequadas restaurações e o 

número de canais radiculares obturados foram os maiores preditores da PA. Sendo 

que, o fator individual identificável mais importante para o risco de PA foi a presença 

de canais radiculares obturados, seguido da presença de lesões de cáries severas, 

qualidade das restaurações, regularidade de visitas ao dentista e hábito de fumar.    

Em 2007, Kirkevang et al., relataram também a redução do nível ósseo 

marginal como um fator associado à incidência da PA. Enquanto que Aleksejuniene 

et al., 2000, não encontrou nenhuma relação entre a PA e periodontite marginal.  

Nos últimos anos, um número crescente de estudos tem encontrado evidência 

na associação entre infecções orais crônicas e o desenvolvimento de condições de 

saúde sistêmicas adversas (Cotti; Mercuro, 2015).  

Estudos avaliando a prevalência da PA em população com doenças crônicas 

têm tentado mostrar que algumas doenças podem ser consideradas como fatores de 

risco para o desenvolvimento de doenças periapicais. 
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2.2.4 Classificação da PA 
 

 

 Uma das características de qualquer profissão é seu léxico distinto. 

Entretanto, deve existir clareza, brevidade e especificidade, baseadas em princípios 

biológicos sólidos e entendimentos, realidades clínicas e usos diários. Dentro da 

disciplina de endodontia, esse tipo de léxico tem sido oferecido nos tempos 

contemporâneos, independentemente do quadro histórico que evoluiu. Por outro 

lado, a disciplina clínica da endodontia e sua contraparte científica, a 

endodontologia, tem usado uma terminologia na qual os conceitos são misturados 

com os clínicos, deixando frequentemente o leitor ou médico confuso, com o 

problema real sendo ofuscado pelo duplo significado de definições comumente 

usadas e pouco claras (Gutmann et al., 2009).  

Gutmann et al., em 2009, apresentam as mudanças ocorridas ao longo da 

história da Endodontia quanto à classificação das doenças endodônticas, com 

termos já não mais utilizados como pericementites; além de outros como PA aguda 

e crônica, ainda hoje utilizada erroneamente para descrever quadros clínicos de PA 

sintomática e assintomática, respectivamente.    

Desde 2007, o Conselho Americano de Endodontistas, padronizou a 

terminologia de diagnóstico periapical e pulpar e classificou a PA em sintomática e 

assintomática (Gutmann et al., 2009). Além de ser classificada de acordo com a 

sintomatologia dolorosa vigente, a PA é também classificada em primária e 

secundária, de acordo com a presença ou ausência de tratamento endodôntico. É 

primária em dentes não-tratados, pois a PA representa uma resposta defensiva para 

a infecção primária em polpa necrótica. E, secundária, quando se desenvolve devido 

a uma infecção subsequente aos procedimentos de tratamento endodôntico. A PA 

secundária, chamada também de PA pós-tratamento é mais comumente devido ao 

insucesso do controle da infecção primária do canal radicular através do tratamento 

endodôntico, infecção ou reinfecção do sistema do canal radicular devido à 

obturação inadequada e/ou selamento coronal inadequado, que permite a infiltração 

bacteriana (Metzger et al., 2013).  
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2.2.5 Sinais e sintomas  
 

 

 A perda óssea que aparece nas radiografias serve como o principal 

indicador clínico para a presença de PA, pois muitas dessas lesões são silenciosas 

e prevalecem sem sintomas clínicos evidentes. De longe, a maioria dos casos de PA 

é assintomática.   

 A PA assintomática é um processo inflamatório periapical de longa data 

com reabsorção óssea periapical radiograficamente visível, mas sem sinais e 

sintomas clínicos. O desenvolvimento de PA assintomática pode passar 

despercebido pelo paciente e, muitas vezes, é descoberto apenas por exame 

radiográfico de rotina. Também pode ser deduzido de uma história de doença 

cuidadosamente registrada nos casos em que o paciente experimentou um evento 

doloroso anterior. A aparência radiológica pode assumir uma ampla variedade de 

formas (Metzger et al., 2013).   

 Abbott, em 2004; antes da nova classificação de terminologia de diagnóstico 

periapical e pulpar, descreveu os sintomas das periodontites apicais, classificando-

as em: aguda e crônica. O autor relata que os termos “agudo” e “crônico” foram 

utilizados como indicadores de condições clínicas baseadas na percepção da dor do 

paciente e que não havia sido usada como perspectiva patológica. Acrescenta ainda 

que o termo agudo foi utilizado para sintomas de dor moderados a severos, 

enquanto que o termo crônico indicou nenhum sintoma ou sintomas leves. Sendo 

assim, na PA aguda primária, ou PA sintomática primária, os dentes terão 

sensibilidade muito acentuada à percussão e dor quando a pressão é aplicada ao 

dente. Radiograficamente, o espaço do ligamento periodontal e a lâmina dura 

podem parecer normais ou pode haver apenas um leve espessamento do espaço do 

ligamento periodontal e alguma perda da lâmina dura ao redor do ápice da raiz do 

dente. O dente, segundo ele, pode ainda apresentar maior mobilidade e o início da 

dor geralmente ser repentino e inesperado. Além disso, relata que o paciente 

apresentará dor considerável, dor ao roer e tocar o dente, e possivelmente uma 

sensação de pressão acumulada na região periapical. Assim como, na PA aguda 

secundária, ou seja, PA sintomática secundária, o paciente estará ciente de 

sintomas de dor, semelhantes aos da PA sintomática primária; mas haverá mais 

sinais clínicos e radiográficos presentes para auxiliar o diagnóstico, pois é uma 
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exacerbação aguda de uma doença estabelecida. Radiograficamente, haverá uma 

radioluscência em torno do ápice do dente envolvido e haverá perda da lâmina dura.  

 Metzger et al., em 2013, confirma que as expressões clínicas típicas da PA 

sintomática são dor, sensibilidade à pressão de mordida, percussão ou palpação, 

bem como edema; com sintomas podendo variar de leve a grave. E acrescenta que 

a PA sintomática pode se desenvolver como uma conseqüência direta da infecção 

da polpa em uma região periapical previamente saudável. E ressalta que a PA 

sintomática também pode aparecer em um dente com PA assintomática anterior. 

Isso pode refletir uma mudança natural no equilíbrio previamente estabelecido entre 

a bactéria e o hospedeiro ou pode ocorrer em resposta ao tratamento endodôntico 

(surto endodôntico). Os sintomas típicos incluem dores de natureza dolorosa que 

podem se tornar graves ou até insuportáveis para o paciente e que o levam ao 

dentista. O dente geralmente será sensível à percussão, com a mucosa e o osso 

sobrepostos à área apical sensível à palpação. O dente pode ocluir prematuramente, 

devido ao deslocamento oclusal causado pelo edema na área periapical.  

 Nair, em 2000, descreve a PA aguda como uma inflamação aguda que 

ocorre em periápice saudável, sendo de curta duração e chamada de primária. 

Quando bactérias patogênicas estão envolvidas, essa resposta pode desenvolver 

um abscesso. E chamada de exacerbação secundária ou aguda quando a resposta 

aguda ocorre em uma PA crônica já existente, normalmente na forma de um 

abscesso. A PA apical aguda secundária pode ser subdividida em não-epitelizada ou 

epitelizada.  

 A PA aguda pode ainda evoluir para uma condição muito séria e até com 

risco de vida. Embora seja uma condição muito rara, apresenta sintomas clínicos 

mais dramáticos da PA que, aparecem e dominam o sistema imunológico, quando a 

defesa local não consegue deter a infecção. A disseminação flegmonosa da infecção 

no tecido conjuntivo ao redor do trato respiratório superior, órbita, pescoço ou 

mesmo no cérebro é alarmante. Os elementos infecciosos liberados em conjunto 

com os períodos apicais sintomáticos também podem ser distribuídos através da 

corrente sanguínea e causar infecções no miocárdio e nas válvulas cardíacas. 

Embora a PA possa estar associada a manifestações clínicas tão graves, é 

necessário enfatizar que sua função básica é conter bactérias do canal radicular e 

não permitir sua disseminação em locais distantes (Metzger et al., 2013).  
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Já a PA crônica, varia em sua apresentação clínica, pois esse termo geral 

representa diferentes condições histológicas do processo da doença periapical. 

Geralmente, os pacientes desconhecem quaisquer sintomas associados a essas 

lesões, que geralmente são observados apenas como achados durante um exame 

radiográfico de rotina. Uma radiografia mostrará uma área radiolúcida periapical. O 

dente não é sensível à percussão, pressão ou palpação, mas pode parecer 

"diferente" nesses testes e pode ser levemente móvel (Abbott, 2004). 

PA crônica (granuloma apical) é a inflamação no ápice de longa data 

caracterizada pela presença de tecido granulomatoso predominantemente infiltrado 

com linfócitos, células plasmáticas e macrófagos. Essas lesões pode ser não-

epitelizadas ou epitelizadas (Nair, 2000). Trata-se da condição periapical crônica 

mais comum, que só pode ser diagnosticado com precisão por meio de uma biópsia 

cirúrgica e um exame histológico. Geralmente, não há sintomas ou apenas uma leve 

percepção do dente se sentindo diferente quando a pressão é aplicada a ele. 

Radiograficamente, haverá uma radioluscência ao redor do ápice do dente envolvido 

e haverá perda da lâmina dura (Abbott, 2004).  

A PA crônica pode ocasionalmente se apresentar também como osteíte 

condensadora (também conhecida como esclerose óssea idiopática). Isso pode ser 

facilmente distinguido de outras condições periapicais crônicas por sua aparência 

radiográfica, uma vez que o osso periapical parecerá mais radiopaco que o osso 

normal (Abbott, 2004). São também considerados formas de PA crônica, tanto os 

cistos verdadeiros periapicais quanto os cistos periapicais de bolsa. Como em outras 

condições periapicais crônicas, geralmente não há sintomas e o diagnóstico clínico é 

baseado em achados radiográficos. No entanto, o diagnóstico final de um cisto só 

pode ser feito pelo exame histológico de uma biópsia que inclua o ápice radicular e 

com corte serial abrangente (Nair, 2000).   

O tamanho da radioluscência dependerá em grande parte de quanto tempo a 

PA crônica está presente, podendo variar de apenas um espaço ampliado do 

ligamento periodontal nos primeiros casos a uma grande área radiolúcida; se 

presente por um longo tempo. O tamanho da radioluscência também é irrelevante 

para o estado histológico do tecido, pois lesões pequenas e grandes podem ser 

granulomas, abscessos ou cistos. Ao teste de sensibilidade, não haverá resposta, 

pois a polpa estará necrótica e infectada, ou o canal estará despolpado e infectado, 

ou previamente obturado e infectado (Abbott, 2004). 
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2.2.6 Diagnóstico e exames de imagem 
 

 

Como a PA se trata de uma inflamação crônica dos tecidos periapicais, 

frequentemente se desenvolve sem a experiência de sintomas e, por isso, exame de 

imagens é ainda fundamental para essa detecção (Lofthag-Hansen S et al., 2007). 

Neste contexto, a radiografia exerce um importante papel no diagnóstico da doença 

(Kirkevang; Wenzel, 2003). 

Radiograficamente, uma lesão de PA foi considerada por Messing et al., em 

2019, como uma rarefação com o desaparecimento do espaço do ligamento 

periodontal e a descontinuidade da lâmina dura; resultante da perda óssea 

consecutiva à interação entre o desafio microbiano e a resposta imune, envolvendo 

recrutamento de células inflamatórias, geração de citocinas, elaboração de enzimas 

líticas e ativação de osteoclastos, que levam à reabsorção óssea (Liu et al., 2010).    

Panorâmicas e radiografias periapicais são largamente usadas para 

diagnóstico, tratamento e acompanhamento da PA. Entretanto, elas são projeções 

bidimensionais (2D) de uma estrutura tri-dimensional (3D) (Lofthag-Hansen et al., 

2007; Huumonen; Orstavik, 2002; Tyndal; Rathore, 2008).  

 A radiografia panorâmica é considerada uma ferramenta altamente viável 

para implementar estudos de método rápido (Gutmann et al., 2009). Além disso, 

uma série de estudos epidemiológicos foi desenvolvida usando tais radiografias 

(López-López et al., 2012; Ridao-Sacie et al., 2007; López-López et al., 2011; De 

Cleen  et al., 1993; Marques et al., 1998; De Moor et al., 2000; Lupi-Pegurier et al., 

2002). Contudo, o uso da radiografia panorâmica para detecção da PA tem sido um 

ponto de discussão na literatura, apesar de muitos estudos relatarem que a 

radiografa panorâmica seja equivalente às radiografias periapicais na detecção da 

PA (Vissink et al., 2003; Ahlqwist et al., 1986; Molander et al., 1995; Gulsahi et al., 

2008; Sunay et al., 2007; Ridao-Sacie et al., 2007; Kim, 2010; Gencoglu et al., 2010; 

Al-Omari et al, 2011; Peters et al., 2011).   

 Podemos citar com uma vantagem das radiografias panorâmicas o fato de 

todos os dentes poderem ser vistos num único exame, a relativamente baixa 

exposição à radiação ionizante, a conveniência das radiografias panorâmicas e a 

velocidade com que elas podem ser obtidas são vantagens quando comparadas às 

radiografias periapicais da boca toda (Gulsahi et al., 2008).  
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 As radiografias panorâmicas digitais (RPD) chegam a apresentar uma 

redução da exposição à radiação de 50 a 80% da dose convencional. No entanto, é 

importante notar que o uso da radiografia panorâmica ou periapical tem suas 

limitações (Bender, 1982; Masood et al., 2002).  

 De acordo com estudos prévios, PA pode somente ser detectada em 

radiografias quando a cortical óssea é afetada por perda mineral (Bender, 1982). 

Isso sugere que a PA é geralmente subestimada e, às vezes, não é detectada em 

imagens 2D (Eriksen; Bjertness, 1991; Estrela et al., 2008a; Ordinolla Zapata et al., 

2011, Bender, 1982; Masood et al., 2002).  

Uma importante observação no estudo de prevalência de PA de Fernandes et 

al., em 2013, mostrou que o osso cortical periapical não foi afetado em 76,2% dos 

casos. Somente 17,7% das PAs apresentaram destruição da cortical.  

Contudo, Ahlqwist et al, em 1986, declararam que o uso da radiografia 

panorâmica em estudos epidemiológicos de saúde dental foi aceitável. Eles 

encontraram uma alta especificidade e sensibilidade de 86% a 96% para a detecção 

da patologia periapical em radiografias panorâmicas comparadas às pesquisas da 

boca toda.  

Muhammed e Manson-Hing, em 1982, encontraram mais radioluscências nas 

radiografias periapicais comparado à panorâmica, porém com diferença não 

estatisticamente significante. Tal fato foi também relatado em outros estudos 

(Molander et al., 1995a; Molander et al., 1995b). 

Outra indicação da radiografia panorâmica em estudos de prevalência é a 

utilização em pacientes oncológicos, uma vez que a redução da abertura de boca e 

a flexibilidade reduzida dos tecidos orais devido à fibrose, causada pela irradiação, 

torna impossível realizar uma completa série de radiografias periapicais em todos os 

pacientes (Hommez et al., 2008). 

Além das radiografias periapical e panorâmica, a tomografia 

computadorizada de feixe cônico (TCFC) também é uma das técnicas de imagem 

utilizadas para avaliar a presença de PA (Meirinhos et al., 2020).  

TCFC é uma tecnologia moderna que está sendo largamente aplicada na 

pesquisa e prática odontológica. A possibilidade de uma vista 3D das estruturas 

maxilofaciais com nenhuma sobreposição de pontos anatômicos é a sua principal 

vantagem (Fernandes et al., 2013). 
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Muitos autores têm mostrado que imagens de TCFC são mais acuradas que 

radiografias dentais 2D para detecção de PA (Lofthag-Hansen et al., 2007; Estrela et 

al., 2008a; Ordinolla Zapata et al., 2011), uma vez que permitem a avaliação da 

região periapical através de cortes axial, coronal e sagital.  

Além disso, a extensão, o tamanho, a localização e a relação espacial da PA 

com estruturas adjacentes são devidamente avaliadas nas imagens de TCFC 

(Estrela et al., 2008a; Tanomaru et al., 2010). Entretanto, o exame de TCFC gera 

exposição de radiação ao paciente maior que uma radiografia panorâmica 

convencional ou radiografias periapicais e menor que tomografias computadorizadas 

médicas.  

Portanto, a TCFC é uma ferramenta diagnóstica para ser considerada para a 

avaliação da PA (Peters; Peters, 2012) desde que seus benefícios justifiquem os 

riscos de exposição à radiação (Fernandes et al., 2013).  

Estudos prévios têm documentado que imagens de TCFC como uma técnica 

radiológica é mais capaz de detectar mudanças perirradiculares do que radiografias 

convencionais (Estrela et al., 2008b; Ordinola-Zapata et al., 2011; Patel et al., 2012). 

Estrela et al., em 2008b, analisaram 1508 dentes usando três diferentes 

técnicas, a porcentagem de lesões periapicais identificadas foi de 17,6%, 35,3% e 

63,3% para radiografias panorâmicas, radiografias periapicais e TCFC, 

respectivamente. Essas diferenças foram consideradas estatisticamente 

significantes. Os autores concluíram que a técnica da TCFC teve uma sensibilidade 

maior para identificar lesões e que radiografias convencionais tendem a subestimar 

a prevalência de lesões, na maioria das vezes devido aos casos falso-negativos.  

Os autores sugerem que um fator que deve parcialmente justificar esses 

resultados é o fato de que aproximadamente 30 a 50% da perda óssea mineral são 

necessárias para a lesão ser identificada através de radiografias convencionais. 

Entretanto, é importante notar que sobrediagnóstico de PA em dentes com 

tratamentos endodônticos prévios avaliados por TCFC tem sido relatado (Kruse et 

al., 2019).  

Contudo, qualquer que seja o exame de imagem utilizado, uma limitação nos 

estudos de prevalência é a impossibilidade de determinar em casos de canais já 

tratados endodonticamente quando uma lesão periapical está cicatrizando ou 

progredindo. Além disso, esse tipo de análise de dados, usando a avaliação de um 
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ponto no tempo, não leva em consideração todos os fatores causais que podem 

afetar o resultado ou a progressão da cicatrização da lesão (Costa et al., 2018).  

A identificação da PA está diretamente relacionada à resolução de nossas 

ferramentas de exame; muitas lesões de PA que não são vistas em radiografias 

convencionais são identificadas na tomografia computadorizada de feixe cônico 

(TCFC) e muitas outras podem ser identificadas apenas no exame histológico. Em 

um nível microscópico, diferentes formas estruturais da PA podem ser identificadas, 

incluindo: granuloma apical, abscesso apical e cisto apical. Clinicamente e 

radiograficamente, essas entidades histopatológicas não podem ser distinguidas 

entre si ou reconhecidas, com exceção de abscessos com trato sinusal (Metzger et 

al., 2013). 

 

 

2.2.7 Tratamento  
 

 

Uma vez diagnosticada a PA, a cicatrização satisfatória da lesão periapical só 

é conseguida através do tratamento endodôntico (Eriksen, 1998; Figdor, 2002), 

sendo este necessário para eliminar a infecção bacteriana e permitir a cicatrização 

da PA (Kirkevang et al., 2007), além de ser a única alternativa viável para a 

insatisfatória opção de perda dos dentes (Figdor, 2002). 

A redução da carga microbiana, assim como a desorganização de biofilmes 

presentes no sistema de canais radiculares diagnosticados com PA é possível 

através da combinação de instrumentação, irrigação com soluções microbicidas e 

que dissolvem tecido, além da aplicação de medicamentos antimicrobianos no canal 

radicular entre as consultas (Paredes-Vieyra; Enriquez, 2012).  

 Durante o tratamento endodôntico, o hipoclorito de sódio (NaOCl) é a solução 

mais comumente usada devido à sua ação microbiana potente e capacidade de 

dissolver matéria orgânica e tecido necrótico (Duvanant et al., 2006; Zehnder, 2006; 

Arias-Moliz et al., 2009). Pode ser utilizado na concentração de 0,5% a 5,25%; 

entretanto quanto maior sua concentração, maior a toxicidade.  

Embora seja uma solução com alto poder bactericida, Siqueira et al., em 

2007, demonstraram que mais da metade dos dentes com PA estudados ainda 

apresentaram níveis de bactérias cultiváveis mesmo após preparo químico-cirúrgico 
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(PQC) associado à irrigação tanto no grupo de dentes tratados com NaOCl a 2,5% 

como no grupo tratado com clorexidina a 0,12%, outra solução utilizada também 

entre os cirurgiões-dentistas para irrigação dos canais radiculares.  

Sabe-se que um sistema de canais livre de bactérias antes da obturação 

permanente é necessário para que se alcancem condições de cicatrização ótima 

para os tecidos periapicais (Fabricius et al., 2006). E por esse motivo, outras 

estratégias, como a irrigação ultrassônica passiva (PUI) têm sido estudadas para 

otimizar a desinfecção do sistema de canais radiculares em uma única sessão de 

tratamento.  

O que- resta ser ilustrado é se essas técnicas de desinfecção otimizada em 

uma única consulta, que vão desde a utilização de PUI, irrigação final com 

clorexidina, até colocação de medicação intracanal como o hidróxido de cálcio por 

alguns minutos nos canais radiculares, são suficientemente previsíveis na 

eliminação de bactérias a ponto de tornar a medicação intracanal inter-consultas 

desnecessária (Siqueira; Roças, 2011). 

Nakamura et al. (2014) revelaram que ativação ultrassônica foi mais eficiente 

que a irrigação não-ativada para redução do número de bactérias, porém não para 

os níveis de endotoxinas em canais radiculares com PA. Sendo assim, a medicação 

intracanal entre consultas ainda tem sido recomendada para aumentar o efeito 

antibacteriano de procedimentos químico-mecânicos e maximizar a redução 

bacteriana, melhorando assim o estado microbiológico do sistema de canais 

radiculares quando comparado ao protocolo de uma única consulta (Vera et al., 

2012). 

A medicação intracanal mais comumente usada é o hidróxido de cálcio, que 

mata bactérias devido à sua alta alcalinidade (Haapasalo et al., 2000). Enquanto 

estudos confirmam que preparo do canal radicular usando NaOCl ou clorexidina não 

são efetivos na eliminação de endotoxinas de canais radiculares infectados; por 

outro lado, estudos in vitro têm mostrado que hidróxido de cálcio quebra as ligações 

estér na porção lipídica do LPS (Safavi; Nichols, 1993) e muda as propriedades 

biológicas das endotoxinas (Safavi; Nichols, 1994).  

Com o intuito de promover maior penetração nos túbulos dentinários, a 

utilização da PUI também tem sido sugerida sobre a medicação intracanal, 

promovendo assim, maior desinfecção. Duarte et al. (2012) observaram que a 

ativação ultrassônica de pastas de hidróxido de cálcio in vitro ocasionou um 
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aumento de pH e maior liberação de cálcio em raízes com reabsorções externas 

simuladas.  

 

 

2.2.8 Acompanhamento do tratamento endodôntico 
 

 

Como pudemos constatar, existem inúmeras medidas para que se consiga 

uma maior desinfecção dos canais radiculares durante o tratamento endodôntico. 

Porém, se faz necessário sempre após o término do tratamento endodôntico, o 

acompanhamento clínico e radiográfico dos dentes, etapa esta indispensável para a 

confirmação do sucesso do tratamento.  

A literatura é consensual sobre a definição dos critérios de sucesso e 

insucesso que são obtidos após avaliação clínica e radiográfica do dente durante um 

determinado período de tempo de proservação. O insucesso endodôntico é definido 

pela recorrência de sintomas clínicos e rarefação óssea periapical (Song et al., 2011; 

Tabassum; Khan, 2016). 

A Sociedade Europeia de Endodontia (2006) sugere acompanhamento clínico 

e radiográfico por no mínimo um ano e preferencialmente por pelo menos quatro 

anos antes de um caso ser julgado como falha. Se uma lesão permaneceu do 

mesmo tamanho ou somente diminuiu de tamanho durante os quatro anos do 

período de avaliação, o resultado do tratamento do canal é considerado 

desfavorável (Molven et al., 2002). 

As lesões periapicais radioluscentes persistem quando os procedimentos 

realizados no tratamento não alcançaram um padrão satisfatório para o controle e 

eliminação da infecção, como controle asséptico inadequado, pobre desenho da 

cavidade de acesso, canais esquecidos, instrumentação insuficiente e restaurações 

permanentes ou temporárias infiltradas (Sundqvist et al., 1998).    

 

 



58 
 

2.2.9 Índice de sucesso do tratamento endodôntico 
 

 

O índice de sucesso do tratamento endodôntico em dentes com PA tem sido 

apresentado por muitos estudos. Chevigni et al. (2008), avaliaram em um estudo de 

fase IV, por um período de 4 a 6 anos, 292 dentes com radioluscência pré-

operatória, encontrando um índice de sucesso de 82%, sendo, portanto, 239 deles 

considerados reparados; enquanto que 96% foram considerados funcionais.      

Na literatura encontramos relatos de acompanhamento da evolução do 

tratamento endodôntico em pacientes oncológicos somente quando o paciente já 

havia sido submetido à RDT, como por exemplo, o estudo descrito abaixo.   

 Montgomery, em 1977, relatou um caso que mostra algumas complicações da 

terapia endodôntica em paciente submetidos à RT devido a um câncer nasofaríngeo. 

Em novembro de 1974, o paciente apresentou necessidade de tratamento 

endodôntico em seis dentes (11,12, 32, 34, 37, 46), confirmado em exame clínico e 

radiográfico, através de teste elétrico e presença de áreas radioluscentes 

periapicais, respectivamente. No entanto, devido à fibrose dos músculos da 

mastigação e, consequentemente, trismo severo, o paciente apresentava uma 

abertura da boca na região anterior de 14 mm e na região posterior de 9 mm, 

impossibilitando o tratamento endodôntico. O paciente então iniciou uma série de 

exercícios fisioterápicos de abertura de boca ao longo de todo o dia. E, em março do 

ano seguinte, quando o paciente já conseguia abrir 21 mm na região anterior e 16 

mm na região posterior, o tratamento endodôntico foi iniciado.  Ainda assim, os 

procedimentos endodônticos foram muito cansativos para o paciente e, por isso, o 

mesmo precisava de várias semanas de descanso entre os tratamentos de 

diferentes dentes, finalizando os tratamentos endodônticos em dezembro de 1976. 

Os autores concluíram que obtiveram sucesso após o tratamento endodôntico. 

 Markitziu e Heling, em 1981, relataram dois casos de pacientes. No primeiro 

caso, o paciente foi submetido à RT devido a um carcinoma nasofaríngeo. Os 

dentes 25, 32, 37, 46 e 47 foram tratados endodonticamente e suas coroas, 

amputadas. O tratamento endodôntico foi realizado sob cobertura antibiótica e a 

substância química utilizada foi o soro fisiológico. As lesões periapicais associadas 

aos elementos 37, 46 e 47 apresentaram aumento das radioluscências, enquanto a 

rarefação periapical desapareceu nos dentes 25 e 32, mostrando um aspecto 
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saudável e estável ao longo da duração do estudo. Em seguida, os elementos que 

não responderam bem ao tratamento endodôntico empregado foram extraídos sem 

nenhum resultado clínico.  

 Já no segundo caso, do mesmo estudo, o paciente recebeu RT devido a um 

linfoma em orofaringe. Após seis meses da RT, o paciente apresentou dor em seus 

dentes. Seis dentes anteriores inferiores foram tratados endodonticamente, sendo 

que todos estavam vitais, exceto o elemento 33, que apresentou radioluscência 

periapical. O tratamento endodôntico foi realizado em uma única sessão sob 

cobertura antibiótica. Resultados satisfatórios foram obtidos após o término das 

endodontias. Um ano e meio após, um exame radiográfico revelou radioluscências 

periapicais assintomáticas.  

Seto et al., em 1985, estudaram o resultado do tratamento endodôntico em 54 

raízes tratadas em 16 pacientes que foram irradiados por neoplasmas orais. O 

sucesso da terapia endodôntica foi baseado na ausência de sintomas e presença de 

exsudato purulento e em alterações periapicais estáveis. Devido ao potencial de 

cicatrização comprometida do osso irradiado, reparação da lesão periapical não foi 

um critério considerado necessário para o sucesso. Dezesseis pacientes foram 

avaliados, sendo 11 dentes pré-irradiação e 35 dentes tratados pós-irradiação. Os 

autores relataram que os dentes foram obturados a menoss que 2mm do ápice 

radiográfico e que estes apresentaram significativamente menos 

alterações periapicais comparados aos que foram obturados com comprimentos 

considerados normais (0-2mm do ápice radiográfico) ou longos (além do ápice 

radiográfico). Segundo eles, provavelmente a obturação com comprimento normal 

pode ter passado do ápice radiográfico, caracterizando a obturação longa e 

causando a mesma resposta patológica e menor aceitação biológica. O índice de 

sucesso foi de 85% dos dentes tratados endodonticamente após a RT, considerando 

como sucesso alterações periapicais mínimas e nenhuma ou somente dor mínima. 

Nenhuma incidência de ORN foi associada à terapia endodôntica. Portanto, 

concluíram que o tratamento endodôntico pareceu ser viável nos pacientes com 

CCP a fim de evitar exodontias de dentes severamente comprometidos dentro do 

campo de radiação.   

Lilly et al., em 1998, avaliaram o índice de sucesso em 11 pacientes irradiados 

em região de cabeça e pescoço, resultando em 22 tratamentos endodônticos de 

dentes com diagnósticos variados, como pulpite irreversível, necrose e periodontite 
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apical crônica. Todos os dentes foram obturados com a técnica step-back e 

obturados através da técnica de condensação lateral da guta percha e cimento do 

tipo Grossman. Dos 22 dentes tratados, foram considerados sucesso 91% (20 

dentes). Quando os casos de periodontite apical crônica foram avaliados, o índice de 

sucesso foi de 89% (8/9 dentes). E não houve nenhum caso de ORN após o 

tratamento. Os autores concluíram que o tratamento endodôntico antes da RT pode 

ser bem sucedido. 

Castagnola et al., em 2020, avaliaram o resultado do tratamento endodôntico 

de pacientes irradiados em região de cabeça e pescoço e a relação de qualquer 

ORN ao tratamento endodôntico. Oito pacientes irradiados apresentaram 

necessidade de tratamento endodôntico em 10 dentes, com ausência de 

radioluscência e diagnosticados com pulpite irreversível. A endodontia foi realizada 

com isolamento absoluto, localizador apical, irrigação com NaOCl a 5,25% e PQC 

com instrumentos rotatórios de níquel-titânio. Após uma média de tempo de 277 dias 

de acompanhamento, todos os pacientes foram assintomáticos, além de nenhum 

dente ter apresentado radioluscência periapical e nenhuma ORN ter sido observada. 

Os autores relataram que mesmo com a limitação de abertura de boca após a RT, 

tornando o procedimento endodôntico mais complicado nestes pacientes, o 

tratamento endodôntico pareceu ser seguro, sendo uma alternativa válida para a 

exodontia. 

 

 

2.3 PERIODONTITE APICAL E OUTRAS DOENÇAS CRÔNICAS  

 

 

Embora a Medicina Endodôntica ainda seja um tema pouco explorado na 

literatura, foram encontrados poucos estudos investigando a prevalência de PA em 

pacientes com doenças sistêmicas. As doenças crônicas mais citadas são a 

diabetes mellitus (DM) (Segura-Egea et al., 2005; Marotta et al., 2012; Segura-Egea 

et al., 2015) e as doenças cardiovasculares (DCVs) (Cotti; Mercuro, 2015; Oliveira et 

al., 2017; Messing et al., 2019).  

Julgamos importante apresentar não somente os estudos de prevalência de 

PA para os pacientes oncológicos, como também de outras doenças crônicas pelos 

seguintes motivos: 
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• na literatura, como já citado, encontramos somente dois estudos de 

prevalência em pacientes oncológicos, sendo que um deles avaliou a relação entre 

PA e a dose de radiação empregada. Vale ressaltar que estes estudos tiveram suas 

amostras voltadas para os pacientes irradiados, ou seja, após a RT, diferentemente 

do nosso estudo que avaliou a prevalência da PA nos pacientes com CCP 

previamente ao tratamento oncológico; 

•  os demais estudos avaliados, embora sejam referentes às outras 

doenças crônicas, todos avaliam a presença da PA, que também se trata de uma 

doença crônica da cavidade oral, mais especificamente do periápice e tentam 

relacioná-la à saúde geral do paciente e suas comorbidades, também crônicas. 

Entendemos, dessa forma, que estes estudos podem ser utilizados para a melhor 

compreensão, ainda que forma indireta, da relação entre a presença de PA e o CCP. 

Sendo assim, partimos do pressuposto que a PA pode não ser exclusivamente 

um fenômeno local, pois apesar das infecções periapicais causarem um número de 

respostas teciduais locais com o propósito de limitar a propagação de elementos da 

infecção, os eventos como, a interação entre o LPS da bactéria anaeróbica gram-

negativa com o receptor do tipo Toll 4 (TLR4) em macrófagos e neutrófilos ativados 

na imunidade inata causando PA, a super-regulação de citocinas pró-inflamatórias 

como IL (-1β, -6 e -8), o FNT-α e as prostaglandinas E2 (Rôças et al., 2014) podem 

ser liberadas dentro da circulação sistêmica (Doyle et al., 2007), induzindo ou 

perpetuando um estado inflamatório sistêmico crônico (Caplan et al., 2006).  

Embora não exista nenhuma evidência científica indicando que um canal 

radicular infectado possa atuar como um foco de infecção para sítios distantes do 

corpo, exceto para pacientes imunocomprometidos; o oposto também tem sido 

comprovado, não existe evidência clara mostrando que as infecções endodônticas 

são um evento isolado com nenhum efeito no restante do corpo (Siqueira, 2011).   

Da mesma maneira que estudos epidemiológicos têm mostrado relação entre 

a doença periodontal crônica (DPC) e a saúde sistêmica, o processo inflamatório 

endodôntico apresentam três importantes semelhanças: ambas são infecções 

crônicas da cavidade oral, ambas são infecções polimicrobianas com uma 

microbiota comum e predominância de bactérias anaeróbias gram-negativas 

(Siqueira; Rôças, 2014) e ambas podem liberar níveis elevados de citocinas, 

aumentando as concentrações de mediadores inflamatórios, que têm sido 
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detectados tanto no fluido gengival de indivíduos com DPC como em tecidos 

periapicais de dentes comprometidos endodonticamente (Caplan et al., 2006).    

Assim, o estado pró-inflamatório e a resposta imunológica comprometida 

devido às doenças sistêmicas podem afetar a resposta reparativa da polpa dental e 

cicatrização periapical, influenciando as duas principais variáveis endodônticas: a 

prevalência da PA e a frequência do tratamento endodôntico (Segura-Egea et al., 

2015). 
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2.3.1 Diabetes mellitus 
 

 

A DM é uma síndrome caracterizada por anormalidades no metabolismo do 

carboidrato, lipídio e proteína que resulta tanto na deficiência absoluta ou profunda 

de insulina (tipo 1) ou da resistência tecidual para seus efeitos metabólicos celulares 

(tipo 2) (Vernillo, 2003). A doença afeta muitas funções do sistema imune e está 

associada à cicatrização atrasada e respostas imunes comprometidas (Delamaire et 

al., 1997).  

Tal condição tem sido considerada uma possível doença modificadora da 

cavidade oral (Fouad, 2009; Siqueira, 2011). Sabe-se que diabéticos têm 

apresentado prevalência, severidade e progressão aumentada de periodontite 

marginal (Emrich et al., 1991; Cianciola et al., 1982). E, da mesma maneira, a 

diabetes também tem sido sugerida como capaz de influenciar o desenvolvimento, 

curso e resposta do tratamento de PA (Marotta et al., 2012). 

Existe uma base biológica que sugere que DM pode afetar a resposta imune 

periapical causando um processo de cicatrização atrasado. Consequentemente, 

poderia existir uma alta prevalência de lesões periapicais e um alto índice de pós-

tratamento da doença em pacientes diabéticos comparados ao grupo controle sem 

diabetes (Segura-Egea et al., 2005). 

Estudos em roedores têm mostrado que lesões de PA foram maiores em 

animais diabéticos tipo 1 comparado aos não-diabéticos (Fouad et al., 2002; Fouad; 

Burleson, 2003). Além disso, tem sido observado um resultado mais insatisfatório do 

tratamento da PA em pacientes diabéticos do que em pacientes não-diabéticos 

(Fouad; Burleson, 2003).  

Embora exista relato de que a diabetes mellitus tipo 2 esteja 

significativamente associada ao aumento da prevalência de PA (Segura-Egea et al., 

2005); um estudo observou nenhum aumento significante na prevalência de PA em 

diabéticos quando comparado ao controle (Britto et al., 2003).          

Segura-Egea et al., 2005, realizaram um estudo na Faculdade de Odontologia 

de Seville com uma amostra total de 70 pacientes com história de DM tipo 2 e média 

de idade de 61 anos. Todos os pacientes foram submetidos a exame radiográfico da 

boca toda. O critério de avaliação utilizado foi o PAI e o Kappa como teste de 

concordância para as avaliações.  
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O grupo de estudo consistiu de 32 pacientes e o grupo controle de 38 

pacientes. A média do número de dentes por paciente foi de 21,6±2,8 e 25,4±4,1 

dentes nos grupos de diabéticos e controle, respectivamente (P=0,025). A média do 

número de dentes com PA foi 1,5±1,1 e 0,9±1,1 dentes em diabéticos e controle, 

respectivamente (P>0,05). O número total de dentes examinados no grupo de 

estudo foi de 692; 48 (6,9%) tiveram PA. Entre os 966 dentes avaliados no grupo 

controle somente 38 (4%) tiveram PA (P=0,007). O número de dentes tratados nos 

grupos de estudo e controle foram 12 (2%) e 20 (2%), respectivamente (P=0,62). 

Entre os pacientes diabéticos, 10 dentes tratados (83%) tiveram PA, enquanto que o 

controle, 12 dentes tratados (60%) tiveram PA (P=0,17). E entre os dentes não-

tratados, 38 (6%) e 26 (3%) foram associados com PA em pacientes diabéticos e 

controle, respectivamente (P=0,004). Os resultados do estudo acima descrito 

mostraram, portanto, que a prevalência de PA em pacientes diabéticos é 

significativamente mais alta que no grupo controle.  

Os autores do estudo apresentado relatam ainda que existe a suposição de 

que a diabetes pobremente controlada pode também aumentar o índice de 

tratamento endodôntico, mas essa afirmação não foi confirmada através de seus 

resultados.  

Aliado aos estudos prévios, os resultados deste estudo provêem achados que 

sugerem algumas diferenças na história natural das lesões periapicais em pacientes 

diabéticos e suportam fortemente o conceito de que diabetes atua como um fator de 

risco para PA, aumentando sua prevalência e podendo afetar o resultado do 

tratamento endodôntico. E concluem que a DM tipo 2 é significativamente associada 

ao aumento da prevalência da PA.  

Marotta et al., em 2012, através de um estudo transversal avaliou a 

prevalência de PA e tratamento endodôntico em 30 indivíduos diabéticos tipo 2 

quando comparado a 60 indivíduos não-diabéticos de uma população adulta 

brasileira. Os autores utilizaram as radiografias periapicais e radiografias 

panorâmicas digitalizadas como exame de imagem, que foram avaliadas por dois 

endodontistas experientes. O teste kappa de coeficiente foi utilizado ao final das 

avaliações para analisar a concordância entre os dois avaliadores quanto à 

presença/ausência de PA (k=0,84), sendo que os casos discrepantes foram 

avaliados por um grupo de discussão. O estado perirradicular foi avaliado de acordo 

com o critério de Strindberg (Strindberg, 1956).   
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Os autores citados anteriormente obtiveram como resultados que a média do 

número de dentes por indivíduo no grupo diabético foi de 21,7; enquanto que no 

grupo controle foi de 22,8. Já o número de dentes tratados para o grupo diabético foi 

de 85 e para o controle, 206. Sendo ambos os dados citados sem diferença 

estatisticamente significante (P>0,05). A prevalência total de PA usando o número 

de dentes avaliados. A PA foi significativamente mais presente em dentes de 

indivíduos diabéticos (98/652, 15%) do que nos não-diabéticos (162/1368, 12%) 

(P=0,05). A mais alta prevalência foi observada especificamente em dentes não 

tratados, sendo 10% para o grupo diabético e 7% para os não-diabéticos (P=0,03). 

Dos dentes tratados, 46% do grupo diabético foram associados à PA; enquanto que 

no controle, 38% deles (P>0,05).  

Isso sugere que a diabetes possa servir como uma doença modificadora da 

PA no sentido de que indivíduos com diabetes possam ser mais propensos a 

desenvolver PA primária. Entretanto, os autores relatam que os achados deste 

estudo não confirmaram que a diabetes possa influenciar a resposta do tratamento 

endodôntico pelo fato de que dentes tratados de diabéticos não apresentaram 

aumento significativo da prevalência da doença quando comparado ao controle.  

 

 

2.3.2 Doença cardiovascular 
 

 

As DCVs representam a segunda maior causa de doença associada à morte 

em todo o mundo (Tymchuk et al., 2006). Trata-se de um grupo de doenças do 

coração e dos vasos sanguíneos que incluem: doença coronariana, doença 

cerebrovascular, doença arterial periférica, doença cardíaca reumática, cardiopatia 

congênita, trombose venosa profunda e embolia pulmonar (Patho.org, 2017). 

Estudos prévios têm sugerido potencial associação entre PA e DCV devido a 

ambas apresentarem mecanismos de patogênese semelhantes, além de manter 

inflamação crônica sistêmica e local se não tratadas (Berlin-Broner et al., 2017; 

Caplan, 2014; Khalighimejad et al., 2016). Ambos os tecidos doentes são de origem 

de tecidos conjuntivos que sofrem um processo de vasodilatação, aumento do 

metabolismo celular, descarga de mediadores celulares, influxo celular e 
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extravasamento de fluidos com colapso tecidual como uma consequência do 

processo inflamatório (Cotti et al., 2014). 

Avaliando as duas condições, a hipótese que considera a PA como um 

potencial fator de risco contribuindo para a DCV é baseado no conceito de que a PA 

e sua resposta inflamatória localizada pode contribuir para uma resposta inflamatória 

imune sistêmica não restrita à lesão localizada (Gomes et al., 2013).   

Uma recente revisão sistemática que analisa a associação entre a PA e DCV 

concluem que, embora uma conexão profunda entre DCV e doença periodontal 

tenha sido bem documentada, os efeitos cardiovasculares potenciais de PA 

permanecem amplamente não identificados e controversos (Cotti et al., 2011).  

Nos últimos anos, um número de estudos observacionais tem avaliado a 

associação entre DCVs e doença endodôntica, sendo que resultados negativos e 

positivos têm sido relatados (Gomes et al., 2013; Caplan, 2014; An et al., 2016).  

A maioria dos estudos relatando associações positivas mostrou que lesões de 

PA são mais frequentes e mais severas em pacientes com DCV do que em 

pacientes sem DCV (Liljestrand et al., 2016).  

Messing et al., em 2019, convidaram os pacientes da clínica de Endodontia 

da Faculdade de Odontologia da Universidade do Texas a participar deste estudo, 

além de coletar uma amostra de saliva, a história médica e odontológica. Os 

pacientes com condições sistêmicas ou outras alterações hormonais relacionadas à 

resposta inflamatória descontrolada ou exacerbada foram excluídos. Avaliação 

clínica e radiográfica, testes de sensibilidade da polpa térmicos e elétricos, testes de 

palpação e percussão foram realizados para detectar a presença de cáries e/ou 

patologias periapicais/pulpares e estabelecer um diagnóstico.    

A presença de lesões periapicais no estudo citado acima foi investigada por 

dois avaliadores de acordo com o sistema de pontuação proposto por Orstavik et 

al.,1986. Dos 154.512 pacientes avaliados, 23.301 indivíduos foram identificados 

como apresentando um procedimento endodôntico para tratamento de uma 

patologia endodôntica. Além da análise epidemiológica, foi realizada também uma 

investigação genética a respeito da associação entre o gene relacionado ao 

aumento da susceptibilidade para hipertensão em 195 casos com PA e 189 

indivíduos controle sem PA.  
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A análise epidemiológica da presença de patologias endodônticas em geral 

combinadas às DCV revelou associações significantes entre ambas (P=0,0001). 

Assim como, uma tendência de associação positiva foi também encontrada entre a 

PA e o gene relacionado à hipertensão (P=0,05). Os resultados deste estudo 

confirmaram achados prévios de associação positiva entre patologias endodônticas 

e DCV ou eventos cardiovasculares adversos (Khalighinejad et al., 2016; Berlin-

Boner et al., 2017). 

 
 
2.3.3 Outras doenças sistêmicas 

 

 

 Embora, diabetes e doenças cardiovasculares, sejam as desordens 

sistêmicas mais exploradas para PA, outros estudos têm sido realizados para 

determinar a bidirecionalidade entre PA e outras doenças sistêmicas (Cintra et al., 

2018). 

 

 

2.3.3.1 Doença de coagulação hereditária  

 

 

As coagulopatias hereditárias são doenças hemorrágicas resultantes da 

deficiência quantitativa e/ou qualitativa de uma ou mais das proteínas plasmáticas 

(fatores) da coagulação. Têm como característica comum a redução da formação de 

trombina, fator essencial para a coagulação do sangue (Ministério da Saúde, 2006). 

Acredita-se também que as doenças de coagulopatias hereditárias (DCHs) 

possam afetar o estado periapical, uma vez que histologicamente a PA é 

representada por uma resposta inflamatória periapical que inicia após a reabsorção 

de osso adjacente e infiltração local de células inflamatórias. A cicatrização da lesão 

depois de terapia endodôntica de sucesso envolve coagulação, inflamação, 

formação de tecido de granulação e remodelação de tecido (Monroe et al., 2010).  

O defeito na coagulação em hemofilia tem sido associado ao atraso na 

cicatrização da lesão (Hoffman et al., 2006). Uma cicatrização normal requer 

adequada função hemostática por um período de tempo prolongado, provavelmente 
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porque a angiogênese durante a cicatrização predispõe ao sangramento, 

especialmente onde a hemostasia está comprometida (Hoffman; Monroe, 2010). E a 

produção de trombina resistente que leva à formação de fibrina é um componente 

necessário para a cicatrização saudável da lesão.  

Portanto, os dentistas não somente devem levar em consideração precauções 

sistêmicas pré-operatórias e medidas hemostáticas intra-operatórias, mas também 

que a cicatrização da ferida pode ser atrasada em pacientes com hemofilia ou VDW.  

Castellanos-Cosano et al., 2013a, determinaram a prevalência de lesão 

periapical radioluscente, que caracteriza radiograficamente a PA, em uma amostra 

de pacientes com desordens de coagulação hereditárias, como hemofilia e doença 

de von Willebrand`s (VWD). Um total de 58 pacientes constituiu o grupo de estudo e 

outros 58 indivíduos, o grupo controle.  Radiografias periapicais foram realizadas 

com base na avaliação das radiografias panorâmicas. As radiografias periapicais 

foram avaliadas com usando o Índice Periapical (PAI). Três examinadores com 

extensa experiência clínica em endodontia avaliaram as radiografias. A 

concordância entre os avaliadores foi testada através do teste Kappa.  

Os resultados mostraram que a média do número de dentes foi de 25,4±3,6 e 

26,8±4,2 dentes nos grupos de estudo e controle, respectivamente (P>0,05). No 

grupo de estudo, a média do número de dentes com lesão periapical foi 1,4±1,6; 

enquanto que o grupo controle foi 0,6±0,8 (P<0,01). E o número de tratamentos 

endodônticos foi significativamente menor no grupo de estudo (0,5±0,9) comparado 

ao controle (1,8±2,0) (P<0,01). A diferença entre o grupo de estudo (70%) e controle 

(36,8%) foi estatisticamente significante no que diz respeito ao número de PA em 

dentes tratados (P=0,02). O cigarro foi também significativamente associado com a 

presença de PA (P=0,01). Portanto, houve uma significante associação entre as 

DCHs e a presença de PA. 

Os resultados apresentados pelo estudo acima condizem com relato prévio de 

que um estado de saúde oral pior é encontrado em pacientes hemofílicos 

comparados com indivíduos controle saudáveis (Azhar et al., 2006). Entretanto, tem 

sido relatado que crianças com hemofilia severa apresentam uma prevalência 

significativamente mais baixa de cáries comparada às crianças controle saudáveis 

(Sonbol et al., 2001). 
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Neste estudo, as DCHs foram notavelmente um fator de risco para a PA, 

particularmente quanto ao aspecto de que coagulopatias dificilmente podem ser 

classificadas como causa primária de infecção do canal radicular e PA, enquanto 

que cáries, procedimentos restauradores e trauma dental são.  

 

 

2.3.3.2 Doença renal em estágio terminal 

 

  

 Na doença renal crônica há lesão renal e perda progressiva e irreversível da 

função dos rins. Em sua fase mais avançada, chamada de fase terminal de 

insuficiência renal crônica, os rins não conseguem mais manter a normalidade do 

meio interno do paciente (Romão Junior, 2004). 

Khalighinejad et al., em 2017, realizaram um estudo de prevalência para 

avaliar a presença de PA em 40 pacientes com doença renal em estágio terminal 

(DRET) em comparação a 40 pacientes sem nenhuma história de DRET. O estado 

endodôntico e periapical foi avaliado através de RPD e testes de vitalidade pulpar. O 

estado periapical (presença de PA) foi avaliado usando o PAI.  

Os resultados mostraram uma média do número de dentes por paciente de 

21,2±3,6 e 23,87±4,2 dos dentes do grupo de estudo e controle, respectivamente 

(P>0,05). A média do número de dentes com PA foi de 2,17±1,1 e 0,87±0,9 dentes 

nos grupos DRET e controle, respectivamente (P<0,05). A média do número de 

dentes tratados endodonticamente foi de 1,6±1,2 e 1,37±1,7 nos grupos DRET e 

controle, respectivamente (P>0,05). O número de dentes com PA foi ainda 

significativamente associado aos níveis séricos de ureia no grupo de estudo.  

A PA foi, portanto, mais prevalente no grupo DRET. Os autores concluíram 

que a DRET poderia possivelmente alterar a patogênese da PA. Entretanto, esses 

achados não confirmaram a presença de qualquer relação causa e efeito dessas 

condições. Mas, no mínimo, é possível concluir que a PA é epidemiologicamente 

associada à DRET. Considerando ainda o efeito modificador da PA nos níveis 

séricos de ureia, o tratamento da PA poderia ser incorporado no plano de tratamento 

dos pacientes com DRET.  
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2.3.3.3 Doença crônica de fígado  

 

 

As doenças crônicas de fígado (DCF) representam um grave problema para 

grande parte do mundo, devido à alta mortalidade e morbidade, além do alto custo 

necessário para tratamento. Tais doenças compreendem um número de condições 

de diferentes etiologias, que vão desde hepatites até cirrose. Assim como o CCP, a 

cirrose está relacionada ao uso crônico do álcool em cerca de 60 a 70% dos casos 

(Crawford, 1994).  

A prevalência da PA e o tratamento endodôntico também foram avaliados em 

um estudo de Castellanos-Cosano et al., em 2013b, em um grupo de 42 pacientes 

com doença crônica de fígado, candidatos ao transplante de fígado, comparado a 42 

pacientes do grupo controle saudáveis. Os resultados revelaram uma alta 

prevalência de PA e baixa frequência de tratamento endodôntico nestes pacientes 

comparados ao controle. A média do número de dentes por indivíduo foi de 18,6±5,9 

e 21,6±6,1 no grupo de estudo e controle, respectivamente (P<0,05). A média do 

número de dentes com PA por paciente foi de 2,7±2,7 e 1,0±1,3 em pacientes do 

grupo de estudo e controle, respectivamente (P<0,01). Dentes tratados foram menos 

frequentemente encontrados no grupo de estudo. A média do número de dentes 

tratados por indivíduo foi de 0,3 ± 0,7 no grupo de estudo e 1,6 ± 2,0 no grupo 

controle (P<0.01). E a média de dentes tratados com PA por indivíduo foi de 0,29 ± 

0,6 no grupo de estudo contra 0,5 ± 1,0 no grupo controle (P<0,05). 

Pacientes com cirrose foram também investigados e a associação entre o 

estado da inflamação sistêmica e complicações relacionadas à cirrose (CRC) foram 

analisadas em relação à presença de PA. Os resultados revelaram que pacientes 

com PA tiveram maiores CRC e níveis mais baixos de albumina que àqueles sem 

PA. Além disso, pacientes com PA mostraram uma maior prevalência de CRC, como 

ascites, encefalopatias hepáticas e/ou sangramento de varizes (Grønkjær et al., 

2016).  
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2.3.3.4 Doença inflamatória do intestino  
 

 

A doença inflamatória intestinal (DII) representa um grupo de afecções 

intestinais inflamatórias crônicas idiopáticas. As duas principais categorias de 

doenças são a doença de Crohn e a colite ulcerativa que apresentam algumas 

características clínico-patológicas sobrepostas e outras bem diferentes (World 

Gastroenterology Organisation Practice Guidelines, 2015). 

Piras et al., em 2017, avaliou a prevalência de PA em 110 pacientes com DII 

através de exame radiográfico panorâmico e periapicais comparado a 110 pacientes 

controle. Como critério de avaliação, foi utilizado o PAI. Os autores encontraram 

uma maior prevalência de PA no grupo de pacientes com DII comparado ao 

controle, porém não estatisticamente significante (P>0,05), sendo de 64% no grupo 

DII e 59% no grupo controle. O mesmo ocorreu com o número de dentes com PA 

(P>0,05). A prevalência de PA entre os pacientes com DII que usaram 

imunomoduladores não foi significativamente maior que no controle (P>0,05), porém 

o número de dentes com PA foi maior em pacientes que usaram tal medicação 

(P=0,05).  
 

 

2.3.3.5 Câncer de cabeça e pescoço  

 

 

 Hommez et al., em 2008, realizaram um estudo em pacientes irradiados na 

população belga em região de CCP a fim de avaliar a prevalência de PA e condição 

coronária dos dentes numa subpopulação belga. Foram obtidos os arquivos dos 

pacientes que haviam terminado a RT em um período mínimo de seis meses com 

dose total de 66 a 70,2 Gy. Os pacientes estudados não receberam tratamento 

odontológico antes, durante ou após a RT. Isso resultou em 43 radiografias 

panorâmicas tomadas em uma média de tempo de 22,2 ± 18,2 meses após a RT. A 

maioria da amostra foi composta de homens (83,7%), com média de idade de 53,2 ± 

9,9 anos. O tumor mais frequente foi o carcinoma epidermóide (93,0%). O grupo 

controle foi composto de pacientes com nenhuma história médica relevante. A média 
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de idade foi de 52,8 ± 10,2 anos e maioria eram homens (83,7%). As radiografias 

foram avaliadas por dois examinadores. E quando houve alguma discordância, a 

radiografia foi avaliada por uma equipe. Os terceiros molares foram excluídos e os 

dentes multirradiculares foram classificados através da raiz que exibia a condição 

periapical mais severa.  

 Um total de 709 dentes foi avaliado, com uma média de 16,5 dentes por 

paciente. PA foi encontrada em 7,8% do grupo irradiado com nenhuma diferença 

significante quando comparada ao grupo controle, que correspondeu a 9,5% 

(P>0,05). Somente 12,5% dos dentes tratados endodonticamente foram associados 

à PA no grupo da RT. Resultado este significativamente (P<0,005) mais baixo que 

no grupo controle (43,1%). 

Tal resultado foi considerado surpreendente, uma vez que estes pacientes 

apresentam alta prevalência de cáries de rápida progressão (Pow et al., 2003), 

sugerindo um alto índice de envolvimento pulpar com subsequente invasão de 

bactérias dentro da polpa, associado a um tecido pulpar hipocelular em virtude da 

radiação, teoricamente mais susceptível à necrose causada por cáries rampantes 

(Rosenberg, 1990). Muitas explicações são possíveis, como por exemplo: a 

mudança da microbiota oral e do canal radicular, além da vascularização reduzida e 

mudanças celulares no osso irradiado.   

Outro fator citado no processo de inflamação periapical em pacientes 

irradiados que pode explicar o resultado deste estudo são as mudanças na 

composição da microbiota do canal radicular e da cavidade oral. Estudos em 

pacientes irradiados em região de cabeça e pescoço descreveram uma substituição 

da microbiota após a RT para uma microbiota mais cariogênica e acidogênica e 

menos espécies anaeróbicas, mudanças que ocorreriam de 3 a 6 meses após o 

início da RT e poderiam durar até quatro meses (Llory et al., 1972; Brown et al., 

1975), o que teoricamente implicaria em menos infecções endodônticas; uma vez 

que as mesmas são principalmente causadas por bactérias anaeróbias (Dahlén; 

Haapasalo, 2008).  

Em estudo mais recente, Kielbassa et al., 2006, relataram, por sua vez, uma 

microbiota presente nos canais radiculares de pacientes irradiados 

significativamente mais rica do que nos pacientes não-irradiados controle. Segundo 

eles, Lactobacillus, Capnocytophaga, Actinomyces, Selenomonas, and 

Propionibacterium spp, estariam presentes exclusivamente ou mais frequentemente 
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após a RT, coincidindo com as mudanças ocorridas na composição da microbiota 

oral após a RT na região de cabeça e pescoço. O efeito exato dessa mudança 

bacteriana na microbiota do canal radicular para o resultado do tratamento 

endodôntico é desconhecido. Porém, uma possível influência dessas mudanças na 

incidência e severidade da patologia periapical não pode ser descartada.  

Hommez et al., em 2012, realizou também um estudo retrospectivo a fim de 

analisar o efeito da dose de radiação por dente quanto à presença ou ausência de 

PA em pacientes irradiados em região de cabeça e pescoço na ausência de 

prevenção dental específica. Foram selecionados pacientes de um serviço 

odontológico em 2005 com no mínimo seis meses pós-RT. Somente foram 

selecionados os pacientes que não realizaram triagem prévia na Odontologia antes 

do início da RT e nenhum acompanhamento pós-RT. Portanto, não foi aplicada 

nenhuma medida preventiva odontológica específica.  

Todos os pacientes incluídos receberam RT externa na região de cabeça e 

pescoço com dose de 66 a 70,2 Gy. Foram excluídos todos os arquivos de pacientes 

que receberam tratamento e medidas preventivas odontológicas, assim como os 

arquivos sem radiografia panorâmica. Dois examinadores realizaram a avaliação dos 

exames. Em caso de discordância, a avaliação era realizada por uma equipe, até se 

chegar a um consenso. A concordância inter e intraobservadores foram ambas altas 

para PA (kappa = 0,82 e 0,91, respectivamente).  

O critério para a classificação radiográfica de todos os dentes foram as 

seguintes: dentes com mais de uma raiz foram classificados de acordo com a raiz 

que apresentava condição periapical mais severa e a avaliação periapical foi 

conduzida usando a escala PAI como proposto por Orstavik et al., 1986. As 

condições coronárias de cada dente foram também avaliadas, assim como a dose 

de radiação. De cada paciente selecionado, o radioterapeuta realizou uma análise 

dosimétrica para recuperar a dose de radiação total por dente. Os arquivos cuja 

dose de radiação não pôde ser recuperada foram descartados. Isso resultou em 36 

arquivos de pacientes para análise.  

Um total de 36 pacientes foi analisado. O grupo constituiu de 33 homens e 3 

mulheres. A média de idade foi de 52,2±8,9 anos. Um total de 628 dentes foi 

classificado radiograficamente, com uma média de 17,4 dentes por pessoa. Os 

sinais radiográficos de PA estavam presentes em 9,1% dos dentes. Dos 57 dentes 

com PA, 56 (98,3%) mostraram sinais radiográficos de cárie. Assim, dentes com PA 
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tiveram um índice significativamente maior de cáries (98,3% contra 87,2%; P<0.05). 

A diferença na dose de radiação entre a condição periapical normal e a presença de 

PA foi estatisticamente significante (24,9 contra 37,2 Gy; P<0.01). Portanto, neste 

estudo os autores encontraram que a PA foi associada à dose de radiação.  

Entretanto, Ribeiro et al., em 2013, relataram ser difícil aceitar que os efeitos 

diretos da radiação nos dentes foram capazes de causar PA; uma vez que os 

pacientes não receberam tratamento odontológico antes da RT. Fato este fortalecido 

pelo achado de que dentes com PA apresentaram um alto índice de cáries no 

estudo em questão.  

Todos os achados apresentados nos estudos avaliando a prevalência da PA 

em grupo de pacientes com doenças crônicas indicaram que existem muitas 

relações possíveis entre infecções endodônticas e desordens sistêmicas. Embora, 

pesquisas futuras sejam necessárias para esclarecer o exato mecanismo da 

inflamação periapical após a RT em relação à composição da microbiota do canal 

radicular e à fisiologia óssea nestes pacientes (Kielbassa et al, 2006; Cintra et al., 

2018). Vale lembrar que a eliminação do foco de infecção deve sempre ser uma das 

metas para melhorar a saúde sistêmica dos pacientes com diagnóstico de doenças 

crônicas (Cintra et al., 2018).  
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3 PROPOSIÇÃO 
 
 

Na literatura existem poucos estudos sobre a associação CCP e a prevalência 

de PA. Assim sendo, o objetivo deste estudo retrospectivo foi avaliar a prevalência 

de PA em indivíduos com diagnóstico de CCP comparados com um grupo de 

pacientes normo-reativos da população brasileira adulta. 

Foi estabelecida como hipótese de nulidade que a prevalência da PA era 

semelhante nas duas populações estudadas, não sendo influenciada pela ocorrência 

de neoplasias de cabeça e pescoço. 
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4  MATERIAL E MÉTODOS 
 

 

Este trabalho foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 

Odontologia da Universidade de São Paulo (FOUSP) e aos comitês das instituições 

coparticipantes.  

Foram avaliados 660 prontuários de pacientes com diagnóstico de CCP do 

arquivo do Setor Odontológico do Hospital Heliópolis (HH) e 167 prontuários de 

pacientes do arquivo da Radiologia da Faculdade de Odontologia da Universidade 

Santa Cecília (UNISANTA), do período de 2015 a 2019. 

Após a essa análise prévia, foram selecionados para compor o grupo de 

portadores de câncer de cabeça e pescoço (CCP), pacientes adultos que 

apresentavam diagnóstico histológico de neoplasia maligna na região da cavidade 

oral, orofaringe, nasofaringe, hipofaringe, laringe e glândula salivar e não tivessem 

sido submetidos a tratamento radioterápico, quimioterápico ou cirúrgico. 

Para o grupo CCP os critérios de exclusão foram pacientes: 

• com tumores em outras regiões ou portadores de tumores 

benignos; 

• já tratados ou em tratamento oncológico; 

• desdentados ou portadores de periodontite severa. 

 

Baseados nos critérios de inclusão e exclusão 379 pacientes foram excluídos 

do estudo e o grupo de portadores CCP foi formado por 281 pacientes, sendo 

analisado um total de 4391 dentes, dos quais 134 com tratamento endodôntico 

prévio e 4257 dentes sem tratamento. 

Para a composição do grupo de pacientes normo-reativos (NR) eles deveriam 

ser adultos, não apresentar diagnóstico de neoplasia maligna em região de cabeça e 

pescoço ou outras alterações sistêmicas, bem como doença periodontal em estágio 

avançado. Seguindo esses critérios, os prontuários de 23 pacientes foram excluídos 

e o grupo NR foi formado por 144 pacientes. Nesse grupo foram analisados 263 

dentes com tratamento endodôntico e 2831 sem tratamento, totalizando 3094 

dentes. 
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Nos prontuários dos pacientes, além da ficha de anamese e evolução do 

tratamento do paciente, havia também a RPD como exame de imagem. As RPD 

foram obtidas no aparelho Pax-400C (Vatec, Korea) no Hospital Heliópolis e no 

aparelho Orthophos XG (Dentsplay Sirona, Bensheim, Alemanha) na UNISANTA.  

As RPD dos pacientes dos dois grupos experimentais foram examinadas por 

dois endodontistas experientes separadamente. Avaliações discrepantes foram 

resolvidas por discussão conjunta. As imagens foram avaliadas em telas de 

computador de 35 cm x 19,5 cm através do programa do visualizador de fotos e 

foram ampliadas quando necessário até no máximo de 18% do tamanho original a 

olho nu.  

O estado perirradicular foi avaliado de acordo com o critério de Strindberg, 

1956. A raiz com a pior condição foi utilizada para representar o estado dos dentes 

multirradiculares. 

 

As imagens foram classificadas em duas categorias: 

• Normal: quando o contorno e a largura do ligamento periodontal estavam 

normais ou com ligeiro espessamento sem rompimento da lâmina dura e 

com trabeculado ósseo normal;  

• Alterada: quando havia qualquer radioluscência apical discernível e 

lâmina dura descontinuada ou não definida. 

 

O teste Kappa foi utilizado para a análise de concordância entre os 

avaliadores quanto à presença/ausência da PA nos dois grupos experimentais 

(k=0,96).  

Os dados radiográficos foram tabulados em planilhas e analisados 

estatisticamente usando o software GraphPad Prism 7, utilizando um nível de 

p<0.05. Para determinar se existia diferença estatística na prevalência da PA entre 

os grupos estudados foi utilizado o teste X2 com correção de Yates com significância 

de 5% (α=0,05).  
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5 RESULTADOS  
 

 

O sexo masculino foi predominante na amostra do grupo CCP, correspondendo 

a 86,13% (242 pacientes) e no grupo NR, a predominância foi do sexo feminino, 

correspondendo a 73,61% (106 pacientes).  
A idade variou de 25 a 75 anos com média de 58,29 anos e desvio padrão de 

9,64 para o grupo de pacientes com CCP e de 18 a 75 anos, com média de 47,27 

anos e desvio padrão de 14,68 para o grupo de pacientes NR.  

A tabela a seguir apresenta as características gerais dos pacientes acima 

citadas de acordo com cada grupo estudado (Tabela 5.1). 

 

 
Tabela 5.1 - Características gerais dos pacientes de acordo com cada grupo estudado 

 
CARACTERÍSTICAS 

 
GRUPO CCP 

 
GRUPO NR 

SEXO   

Masculino 242 (86,13%) 38 (26,39%) 

Feminino 39 (13,87%) 106 (73,61%) 

IDADE   

Média ± DP 58,29 ±9,64 47,27 ±14,68 

 
Fonte: O autor 
 

 

5.1 CARACTERÍSTICAS ESPECÍFICAS DO GRUPO CCP 

 
 

O tipo histológico mais comumente presente foi o CEC, correspondendo a 

92,5% da amostra do grupo CCP (260 pacientes). A localização mais frequente foi a 

região de cavidade oral com 38,43% da amostra do mesmo grupo (108 pacientes). A 

tabela a seguir apresenta as características específicas do grupo CCP (Tabela 5.2).   
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Tabela 5.2 - Características específicas do grupo CCP 

 
CARACTERÍSTICAS GRUPO CCP 
TIPO HISTOLÓGICO  

Carcinoma espinocelular 260 (92,5%) 

Adenocarcinoma 14 (4,98%) 

Carcinoma adenóide cístico 6 (2,13%) 

Carcinoma 1 (0,35%) 

LOCALIZAÇÃO DO TUMOR  

Cavidade oral 108 (38,43%) 

Orofaringe 58 (20,64%) 

Nasofaringe 11 (3,91%) 

Hipofaringe 12 (4,27%) 

Faringe 7 (2,49%) 

Laringe 56 (19,92%) 

Glândula salivar 20 (7,11%) 

Faringe e laringe 3 (1,06%) 

Cavidade oral e laringe 2 (0,71%) 

Cavidade oral e faringe 1 (0.35%) 

Orofaringe e cavidade oral 4 (1,06%) 

 
Fonte: O autor 
 

 

5.2 PREVALÊNCIA DE PA  

 

 

Dos 4391 dentes analisados no grupo CCP, 711 apresentaram PA (16,19%), 

enquanto que no grupo NR 279 dentes de um total de 3094 apresentaram sinais 

radiográficos de PA (9,02%) (Tabela 5.3). 

Ao aplicarmos o teste estatístico de Qui-Quadrado com correção de Yates 

para determinar se existe diferença na prevalência de PA entre os grupos estudados 

independente dos dentes apresentarem tratamento endodôntico ou não, observou-

se um valor de X2 igual a 80,79 (p<0,0001). Portanto a prevalência de PA foi 

significativamente maior no grupo CCP (Tabela 5.3).   
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O mesmo foi observado quando foi feita a comparação entre os dois grupos 

levando-se em consideração apenas os dentes sem tratamento endodôntico. Nesse 

caso observou-se um valor de X2 igual a 122,8 (p<0,0001). Dos 4257 dentes 

analisados no grupo CCP que não possuíam tratamento endodôntico, 677 

apresentaram PA; enquanto que no grupo NR, 199 dos 2831 dentes. No grupo de 

CCP a prevalência de PA foi de 15,90% e no grupo NR 7,02% (p<0,0001). 

 

 
Tabela 5.3 - Características dos dentes e prevalência de PA em cada grupo estudado 

 
DENTES 

 
GRUPO CCP 

 
GRUPO NR 

 
P 

NÚMERO TOTAL 4391 3094  

Média por indivíduo 15,62 21,48  

Sem PA 3680 (83,80%) 2815 (90,98%) <0,0001 

Com PA 711 (16,19%) 279 (9,02%)  

NÃO-TRATADOS 4257 (96,94%) 2831 (91,49%)  

Média por indivíduo 15,14 19,65  

Com PA 677 (15,90%) 199 (7,02%) <0,0001 

Sem PA 3580 (84,09%) 2632 (92,97%)  

TRATADOS  134 (3,05%) 263 (8,5%) <0,0001 

Média por indivíduo 0,47 1,82  

Com PA 34 (25,37%) 80 (30,41%)  

Sem PA 100 (74,62%) 183 (69,58%)  

 
Fonte: O autor 

 

 

Quando foram realizadas as comparações entre os grupos, considerando-se 

apenas os dentes que possuíam tratamento endodôntico, não foram observadas 

diferenças estatísticas significantes entre eles (X2 =0,87). No grupo CCP a 

prevalência de PA foi de 25,37% e no grupo NR de 30,41%. Dos 134 dentes 

analisados no grupo CCP que possuíam tratamento endodôntico, 34 apresentaram 

PA, enquanto que no grupo NR 80 dos 263 dentes.  



81 
 

Importante salientar que o percentual de dentes tratados endodonticamente 

foi significativamente maior (p<0,0001) no grupo NR (8,5%) do que no grupo CCP 

(3,05%), o que expressa que os pacientes com CCP fatalmente são mais 

submetidos às exodontias ao invés da manutenção dos elementos dentários através 

do tratamento endodôntico comparado ao grupo NR (Tabela 5.3). 
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6 DISCUSSÃO  
 
 

Em virtude da literatura não apresentar estudos relatando o CCP como uma 

doença modificadora para a endodontia, foi investigada a prevalência de PA em 

indivíduos com diagnóstico de CCP. Sabe-se que somente a RT em região de 

cabeça e pescoço, como fator modificador para a endodontia, já foi avaliada em 

outros estudos (Hommez et al., 2008; Hommez et al., 2012).  
No presente estudo, a prevalência de PA foi significativamente maior nos 

dentes do grupo CCP comparado ao grupo NR. Quando os dentes foram analisados 

separadamente de acordo com a presença ou ausência de tratamento endodôntico, 

a maior prevalência de PA está associada aos dentes não tratados. Portanto, nossos 

achados mostram que a PA é mais frequente em dentes não tratados de pacientes 

com diagnóstico de CCP comparado aos pacientes NR.  

Embora não tenhamos estudos na literatura utilizando o mesmo tipo de 

amostra, ou seja, pacientes com diagnóstico de CCP antes de serem submetidos ao 

tratamento oncológico; podemos notar que muitos estudos na literatura envolvendo 

pacientes com doenças crônicas também apresentaram maior prevalência de PA 

com diferença estatisticamente significante nestes indivíduos (Segura-Egea et al., 

2005; Marotta et al., 2012; Castellanos-Cosano et al., 2013a; Castellanos-Cosano et 

al., 2013b; Khalighinejad et al., 2017; Messing et al., 2019). Piras et al., em 2017, 

embora tenham apresentado maior prevalência de PA no grupo com doença crônica 

avaliada, não encontraram diferença significante quando comparado ao controle. 

Por outro lado, no estudo de Hommez et al., em 2008, cuja amostra mais se 

assemelha à do presente estudo, com pacientes já submetidos à RT; os autores 

encontraram uma prevalência de PA menor no grupo de pacientes irradiados 

comparado ao controle, porém sem diferença estatisticamente significante. 

Resultado que de fato surpreendeu; uma vez que os efeitos adversos da RT, como a 

cárie de radiação, predispõem os pacientes irradiados a um maior risco de 

desenvolver necrose pulpar (Rosenberg, 1990; Pow et al., 2003).  

Sabe-se que o CCP está diretamente associado a uma população, na sua 

grande maioria, composta de indivíduos tabagistas (Aleksejuniene et al., 2000; 

Kirkevang; Wendel, 2003; Kirkevang et al., 2007; Kawakita et al., 2017) e etilistas 

(Araújo et al., 2009; Ministério da Saúde, 2015; Kawakita et al., 2017), além de uma 
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condição sócio-econômica desfavorável, previamente ao diagnóstico de CCP, 

fatores considerados de risco para a PA.  

Além disso, o diagnóstico de CCP por si só agrava ainda mais a chance deste 

paciente vir a desenvolver uma PA, principalmente em casos de cânceres em região 

de cavidade oral, somada à pobre condição de saúde bucal, a higiene oral passa a 

ser ainda mais ineficiente diante da presença da dor local e dificuldade de abertura 

pela presença e tamanho do tunor, assim como a fraqueza, falta de disposição e, até 

mesmo, dano psicológico que a doença causa habitualmente nos pacientes 

oncológicos.  

A prevalência de PA em dentes com canais tratados pode ser sugestiva do 

índice de sucesso do tratamento, de acordo com Marotta et al., em 2012. Embora, 

os autores ressaltem que os dados devam ser analisados com cuidado devido à 

natureza do estudo de prevalência. Em nosso estudo, apesar dos dentes tratados no 

grupo CCP terem uma menor porcentagem de casos com PA (25,37%) quando 

comparado ao grupo NR (30,41%), essa diferença não foi estatisticamente 

significante.  

Resultados diversos são apresentados na literatura quanto à prevalência de 

PA em dentes tratados, alguns estudos apresentaram resultados com maior 

prevalência de PA em dentes tratados no grupo de pacientes com doenças crônicas, 

porém sem diferenças estatisticamente significantes entre os grupos avaliados 

(Segura-Egea et al., 2005; Marotta et al., 2012); outros, apresentaram diferenças 

estatisticamente significantes entre os grupos com maior prevalência de PA para o 

grupo de indivíduos com doenças crônicas (Castellanos-Cosano et al., 2013a; 

Castellanos-Cosano et al., 2013b; Khalighinejad et al., 2017); enquanto que 

Hommez et al., em 2008, encontraram uma menor prevalência de PA em dentes 

tratados no grupo irradiado comparado ao controle com diferença estatisticamente 

significante.  

As diferenças na metodologia e amostra dos estudos levam à compreensão 

da divergência dos resultados. Baseado em nossos achados, o CCP parece não 

influenciar a resposta ao tratamento. Contudo, sabemos que nos faltam dados para 

avaliar o quanto o CCP poderia influenciar de fato o tratamento endodôntico, uma 

vez que para isso precisaríamos ter acesso a outros dados, como: tempo de 

tratamento endodôntico, tempo de cicatrização da PA, tempo de aparecimento e 
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duração do CCP até início do tratamento oncológico, tempo este que a doença 

estaria de fato influenciando ou não a cicatrização da PA. 

Sabe-se que o tempo que o paciente com diagnóstico de CCP leva desde a 

queixa principal, quando de fato a doença apareceu, até o momento da tomada 

radiográfica no setor de Odontologia do HH, não é o mesmo tempo da admissão do 

hospital até o encaminhamento para avaliação odontológica; uma vez que o 

paciente, muitas vezes, pode demorar a buscar atendimento, ou mesmo que ele 

tenha buscado um serviço especializado, o diagnóstico do câncer, por inúmeras 

vezes, demora tempo considerável, por incapacidade técnica ou por dificuldade de 

acesso aos hospitais.  

A média de tempo até a chegada ao hospital e confirmação do diagnóstico 

pode levar cerca de seis meses, como apresentado por Assis et al., em 2019, tempo 

este muito longo para que se tenha um prognóstico mais favorável quanto ao CCP; 

porém muito curto para afirmar que o CCP de fato influenciou ou não o sucesso do 

tratamento endodôntico. Deve ser levado ainda em consideração, que se faz 

necessário um tempo de no mínimo um ano até pelo menos quatro anos para que se 

possa de fato avaliar o sucesso de um tratamento endodôntico (Sociedade Européia 

de Endodontia, 2006).  

No presente estudo, o número de dentes tratados foi de 134 (3,05%) para o 

grupo CCP e 263 (8,5%) para o grupo NR, com diferença estatisticamente 

significante (p<0,0001). Estes resultados são compatíveis com os apresentados em 

alguns estudos (Castellanos-Cosano, 2013a; Castellanos-Cosano et al., 2013b). 

Todavia outros estudos não observaram diferença estatisticamente significante entre 

as populações avaliadas (Segura-Egea et al., 2005; Marotta et al., 2012; 

Khalighinejad et al., 2017).  

Na amostra estudada, a condição oral desfavorável do paciente com CCP, 

principalmente os atendidos em hospitais públicos, assim como o HH, apresentado 

no estudo de Araújo et al., em 2009, no qual os elementos perdidos corresponderam 

a 91,5% do CPOD, demonstram que o tratamento endodôntico não é a primeira 

opção para este grupo de pacientes, assim como todos os pacientes que são 

atendidos em serviços públicos por conta de ser um tratamento mais oneroso que a 

exodontia e pela necessidade de profissionais especializados.  

O grande número de elementos perdidos observado no estudo acima condiz 

com os dados obtidos em nossos resultados, cuja média do número de dentes para 
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o grupo CCP foi significativamente menor (15,62) do que para o grupo NR (21,48) 

demonstrando que o grupo CCP apresentava também um grande número de dentes 

perdidos, sendo este grupo mais submetido à exodontia comparado ao grupo NR.  

Embora, a endodontia já tenha provado que, em população sem histórico de 

doenças crônicas, apresenta alto índice de sucesso, mesmo para casos de PA, com 

82% de sucesso, ou seja, considerados reparados e 96%, considerados funcionais 

(Chevigni et al., 2008), o mesmo ainda não ocorreu para os pacientes com 

diagnóstico de CCP. A literatura apresenta poucos estudos e, na maioria, estudos 

antigos com técnica endodôntica atualmente duvidosa diante do uso de soro 

fisiológico como substância química para irrigação (Markitziu; Heling, 1981), limite de 

trabalho aquém a mais de 1 mm (Seto et al., 1985); além de somente um estudo 

avaliar o tratamento endodôntico de alguns poucos dentes tratados previamente à 

RT em casos de PA, porém sem informações a respeito da técnica endodôntica 

realizada no estudo, bem como de outros aspectos importantes para a análise do 

mesmo (Seto et al., 1985). A maioria dos estudos avaliou o índice de sucesso do 

tratamento endodôntico somente em pacientes submetidos à RT (Montgomery, 

1977; Markitziu; Heling, 1981; Seto et al., 1985). Um único estudo recente 

demonstrou, embora numa amostra ainda pequena, metodologia eficiente quanto ao 

tratamento endodôntico, com resultados de índice de sucesso para casos de polpa 

viva, que nos estimulam a realizar a endodontia em pacientes irradiados com 

segurança (Castagnola et al., 2020), apesar da necessidade de acompanhamento 

incessante após a RT em virtude dos riscos de cárie de radiação. 

 Em virtude, dos poucos estudos apresentados na literatura quanto aos 

protocolos odontológicos envolvendo a Endodontia (Zlotolow 1999 apud Murdoch-

Kinch e Zwetchkenbaum, 2011; Antonio et al. 2001 apud Grimaldi et al., 2005; 

Schiodt; Hermund, 2002), assim como a escassez de dados, quanto ao índice de 

sucesso do tratamento endodôntico (Seto et al., 1985; Kielbassa et al., 1995), 

principalmente para casos de PA, antes da RT; a exodontia, ainda hoje, é o 

tratamento de escolha para a remoção de focos infecciosos dos pacientes 

diagnosticados com CCP, antes de serem encaminhados às suas terapias 

oncológicas, sendo a opção viável diante dos riscos iminentes de cárie de radiação, 

caso nenhuma medida de prevenção seja tomada, o que dificultaria a reabilitação 

deste elemento dentário; ou até mesmo, a ocorrência de nova exposição do canal 

obturado, favorecendo a recontaminação do mesmo e, consequentemente, 
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necessitar de nova intervenção, sepultamento da raiz ou até mesmo a exodontia; 

além da probabilidade do osso irradiado, em virtude de se tornar hipóxico, 

hipocelular e hipovascular (Marx, 1983), não realizar de maneira satisfatória a 

reparação de uma lesão periapical tratada antes da RT e, consequentemente, ter 

que ser submetido à exodontia, promovendo ao paciente irradiado o risco de ORN.  

Contudo, é importante ressaltar que se as hipóteses acima forem descartadas 

e a endodontia for utilizada como uma opção viável para a manutenção dos dentes 

seria indispensável uma técnica endodôntica cercada de critérios bem definidos a 

fim de compensar a possível dificuldade de reparação das lesões periapicais, frente 

a pacientes com sistemas imunológicos debilitados. Sabe-se que há necessidade de 

se obter um sistema de canais o mais livre de bactérias possível antes da obturação 

permanente para se alcançar condições de cicatrização ótima para os tecidos 

periapicais, como descrito por Fabricius et al., 2006, com base na população livre de 

doenças crônicas.  

Embora para casos de PA, mais estudos sejam necessários, com técnicas 

endodônticas ainda mais criteriosas, que se atentem não somente à irrigação do 

sistema de canais radiculares com solução de alto poder bactericida e PQC 

eficiente, como também para a necessidade de otimização da desinfecção; uma vez 

que bactérias cultiváveis estavam ainda presentes em mais da metade dos dentes 

estudados por Siqueira et al., em 2007, após o PQC.  

Nesses casos, torna-se ainda indispensável não somente a utilização do 

hidróxido de cálcio entre sessões como medicação intracanal na eliminação do LPS, 

endotoxina liberada pelas bactérias gram negativas anaeróbias estritas, presentes 

na PA; como também a potencialização do mesmo; como descrito por Duarte et al., 

em 2012.   

Vale a pena lembrar que tal discussão a respeito do índice de sucesso do 

tratamento endodôntico para pacientes com diagnóstico de CCP gira em torno dos 

pacientes que serão submetidos à RT; pois os pacientes submetidos à QT isolada 

como tratamento, apresentam efeitos adversos agudos somente, cujo sistema 

imunológico se restabelece em torno de seis meses após o tratamento, conforme a 

avaliação dos exames laboratoriais de cada caso ou limitações físicas para os casos 

de pacientes submetidos à cirurgia. Entretanto, os pacientes irradiados convivem 

também com os efeitos adversos tardios que se estendem ao longo de suas vidas.  
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Com relação à metodologia, é importante relatar que o desenho deste estudo 

foi retrospectivo, pois tanto a Odontologia do Hospital Heliópolis (grupo CCP) quanto 

à da UNISANTA (grupo NR) já possuíam arquivos de RPD desde o ano de 2015 e 

uma série de estudos epidemiológicos utilizaram tais radiografias (López-López, 

2012; Ridao-Sacie et al., 2007; López-López et al., 2011; De Cleen et al., 1993; 

Marques et al., 1998; De Moor et al., 2000; Lupi-Pegurier et al., 2002) para a 

avaliação do estado periapical dos dentes. 

Embora a RPD seja um exame de imagem com algumas limitações, por ser 

bidimensional e a literatura relatar que a PA pode ser subestimada e até não 

detectada em imagens 2D (Eriksen et al., 1991; Estrela et al., 2008a; Ordinola 

Zapata et al., 2011, Bender, 1982; Masood et al., 2002), Ahlqwist et al, em 1986, 

encontraram uma alta especificidade e sensibilidade para a detecção da patologia 

periapical em radiografias panorâmicas comparadas às periapicais, indicando que o 

uso da panorâmica em estudos epidemiológicos de saúde dental é aceitável. Em 

contrapartida, outros autores encontraram mais radioluscências nas radiografias 

periapicais comparado à panorâmica (Muhammed e Manson-Hing, 1982; Molander 

et al., 1995a; Molander et al., 1995b).  

Entretanto, ainda que se tratasse de um estudo prospectivo, a indicação de 

exame de imagem para estudos de prevalência em pacientes oncológicos é a 

radiografia panorâmica; uma vez que, tais pacientes tanto antes como após o 

tratamento oncológico, apresentam condição desfavorável à realização das 

radiografias periapicais, como dificuldade de abertura de boca e dor devido à própria 

patologia (Hommez et al., 2008), redução da abertura de boca e flexibilidade 

reduzida dos tecidos orais devido à fibrose (Montgomery, 1977), causada pela 

irradiação, tornando impossível a realização da série completa de radiografias 

periapicais em todos os pacientes (Hommez et al., 2008).       

Em nosso estudo, a amostra foi predominantemente composta por homens 

para o grupo CCP (86,13%), o que condiz com os dados epidemiológicos da doença 

de acordo com Bray et al., em 2018 e INCA, em 2019. O grupo NR, por sua vez, 

teve cerca de 70% de sua amostra composta por mulheres.   

 A média de idade para o grupo CCP (58,29 anos) também condiz com os 

relatos da literatura de que o CCP atinge na sua maioria indivíduos acima de 50 

anos de idade (Araújo et al., 2009). O grupo NR teve como média de idade 

indivíduos relativamente mais jovens (47,27 anos). 
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Outro dado encontrado no presente estudo, já esperado; foi o tipo histológico 

mais frequente ser o carcinoma espinocelular, correspondendo a 92,5% da amostra, 

assim como relatado por Dedivitis et al., em 2004 e INCA, em 2019.  

 Sobre a localização do tumor, 79% da amostra foi representada por 

indivíduos com CCP em região de cavidade oral, orofaringe e laringe; sendo a 

cavidade oral a região mais atingida (38,43%), seguida da orofaringe (20,64%) e da 

laringe (19,92%). O câncer de cavidade oral é também o que mais afeta homens 

com CCP, sendo considerado o quinto mais frequente, com exceção dos tumores de 

pele não melanoma, nas regiões sudeste, centro-oeste e nordeste; e o sexto, nas 

regiões sul e norte (INCA, 2019).  

 A inconsistência de dados disponíveis na literatura e considerando as 

limitações dos estudos de prevalência com desenho retrospectivo, futuros estudos, 

especialmente usando um desenho prospectivo e com exame de imagem, como a 

TCFC, são necessários para elucidar com mais fidelidade a prevalência de PA 

nestes pacientes. Entretanto, consideramos que, por não haver na literatura 

qualquer dado a respeito da prevalência de PA em pacientes com CCP, o presente 

estudo é um passo importante para a conscientização de que a Endodontia é uma 

área da Odontologia que deveria estar intimamente associada à Odontologia para 

pacientes não somente oncológicos, mas como para todos os tipos de pacientes 

com necessidades especiais, uma vez que está fortemente relacionada ao controle 

de dor e remoção de focos infecciosos, podendo promover ao paciente que 

apresenta doença crônica uma melhor condição de saúde oral, assim como de 

saúde geral e qualidade de vida, sem a necessidade de expor o mesmo a perdas 

dentárias, muitas vezes, desnecessárias, que refletem em uma pobre nutrição e 

dano moral ao paciente, diante de doenças de base que já causam tanto sofrimento 

ao paciente.  
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7 CONCLUSÃO 
 

 

Com base nos resultados apresentados, concluímos que: 

• pacientes com CCP comparados à população de pacientes NR 

apresentam maior prevalência de periodontite apical; 

• a prevalência de PA em dentes sem tratamento endodôntico foi maior na 

população de pacientes com CCP comparada à população de pacientes 

NR; 

• a má condição de saúde oral presente na maioria dos pacientes 

previamente ao diagnóstico de CCP pareceu influenciar a maior 

prevalência de PA. 
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APÊNDICE A - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

 

Título do estudo: Prevalência de periodontite apical em pacientes com câncer de 

cabeça e pescoço 

Pesquisador responsável: Prof. Dr. Giulio Gavini e Aline Gouvêa de Lima 

Instituição/Departamento: Faculdade de Odontologia da Universidade de São 

Paulo/Departamento de Dentística 

Telefone para contato: (13)99747-2307 

Local da coleta de dados: Hospital Heliópolis e Universidade Santa Cecília 

 Você está sendo convidado a participar da pesquisa “Prevalência de 
periodontite apical em pacientes com câncer de cabeça e pescoço” que tem como 
objetivo avaliar o número total de casos da periodontite apical, uma lesão que ocorre 
no final da raiz do dente, em um determinado grupo de pacientes com câncer de 
cabeça e pescoço e comparar esse dado a outro grupo de pacientes que não 
apresentam câncer de cabeça e pescoço. 

 A pesquisa será realizada no Hospital Heliópolis para o grupo de pacientes 
com câncer de cabeça e pescoço e na Faculdade de Odontologia da Universidade 
Santa Cecília para o grupo de pacientes que não apresentam câncer de cabeça e 
pescoço. As radiografias panorâmicas e os prontuários dos pacientes serão 
analisados, mediante prévia aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa das 
instituições envolvidas e do consentimento livre informado dos pacientes. As 
radiografias serão examinadas por 2 avaliadores experientes e os dados analisados 
e submetidos à análise estatística. 

 Não há riscos neste estudo, uma vez que não realizaremos nenhum 
procedimento nos pacientes. 

O benefício ao participante da pesquisa será ajudar os profissionais de saúde 
a conhecerem o número total de casos dessa lesão, chamada periodontite apical, 
neste grupo de pacientes com câncer de cabeça e pescoço. Dado este de extrema 
importância, uma vez que se trata de uma infecção que atinge o canal do dente, que 
pode facilitar ao paciente com câncer de cabeça e pescoço outras complicações 
durante e após o tratamento oncológico.  

 

 

 Rubrica Participante da Pesquisa _________________________________  

 Rubrica Pesquisadores Responsáveis ______________________________ 
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 Aos participantes dessa pesquisa são assegurados: 

 - Ressarcimento de todos os gastos relacionados à participação da pesquisa 

 - Acesso aos resultados do exame radiográfico 

 - Os dados fornecidos serão confidenciais 

 - Liberdade de retirada do Consentimento sem penalização por parte dos 
pesquisadores 

 - Liberdade de recusar a participar do estudo sem penalização por parte dos 
pesquisadores responsáveis 

 - Liberdade de desistir de participar do estudo. 

 

 A pesquisadora responsável, Aline Gouvêa de Lima, poderá ser encontrada 
no telefone (13)99747-2307, ou na Faculdade de Odontologia da Universidade de 
São Paulo.  

 CEP-FOUSP. Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Odontologia. 
Av. Lineu Prestes 2227, 05508-000 São Paulo, telefone (11) 30917960 ou pelo e-
mail cepfo@usp.br. O horário de atendimento ao público e pesquisadores é de 
segunda a sexta-feira das 9 às 12hs e das 14 às 16hs (excesso em feriados e 
recesso universitário). O Comitê é um colegiado interdisciplinar e independente, de 
relevância pública, de caráter consultivo, deliberativo e educativo, criado para 
defender os interesses dos participantes da pesquisa em sua integridade e 
dignidade para contribuir no desenvolvimento da pesquisa dentro de padrões éticos. 
(Resolução CNS n°466 de 2012). 

Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre 
em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Unifesp - R. Professor 
Francisco de Castro, 55 - Vl. Clementino - São Paulo/SP - CEP: 04020-050., 5571- 
1062, FAX:5539-7162 ; E-mail: E-mail: cep@unifesp.edu.br 

Este termo está sendo elaborado em duas vias, sendo uma do participante da 
pesquisa e outra dos pesquisadores responsáveis.  

 Após ler estas informações e de ter minhas dúvidas suficientemente 
esclarecidas pelo pesquisador concordo em participar de forma voluntária deste 
estudo.  

 

São Paulo, ______________ de ___________________ de ________________.  

  

 Rubrica Participante da Pesquisa __________________________________ 

 Rubrica Pesquisadores Responsáveis ______________________________ 

 

   

mailto:cepfo@usp.br
mailto:cepfo@usp.br
mailto:cepfo@usp.br
mailto:cepfo@usp.br
mailto:cepfo@usp.br
mailto:cepfo@usp.br
mailto:cepfo@usp.br
mailto:cep@unifesp.edu.br
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 Nome do Participante da Pesquisa: _________________________________ 

 ______________________________________________________________ 

 Endereço: ____________________________________________________ 

 ______________________________________________________________ 

 ______________________________________________________________ 

 Telefone: (_______) ____________________________________________ 

  

 Assinatura do Participante da Pesquisa: ______________________________ 

  

 Assinatura do Pesquisador Responsável: _____________________________
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ANEXO A - Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Odontologia da Universidade 
de São Paulo. 

 

 



117 
 

 
 

 



118 
 

 





 



119 
 

ANEXO B - Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Santa Cecília 
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ANEXO C - Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Heliópolis 
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