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RESUMO

A periodontite apical é uma condic&o inflamatoria de origem infecciosa que acomete
os tecidos perirradiculares em decorréncia da necrose pulpar e da colonizacio
microbiana do sistema de canais radiculares. Paralelamente, o diabetes mellitus é
uma doenga metabdlica cronica caracterizada por hiperglicemia persistente, capaz de
comprometer significativamente a resposta imunologica e a capacidade de reparo
tecidual. Evidéncias cientificas demonstram que essas duas condi¢cdes apresentam
uma relagdo bidirecional, na qual a infecgcdo endodéntica pode contribuir para
alteracdes sistémicas e, ao mesmo tempo, o diabetes pode intensificar a severidade
das lesdes periapicais e prejudicar o prognostico endodontico. Este trabalho, por meio
de uma revisao narrativa da literatura, descreve a fisiopatologia da periodontite apical,
0s mecanismos imunoldgicos alterados no diabetes mellitus e as evidéncias cientificas
que sustentam a inter-relacdo entre essas patologias. Os achados destacam a
relevancia clinica dessa interagao, reforcando a necessidade de uma abordagem

integrada no manejo de pacientes diabéticos submetidos ao tratamento endodontico.

Palavras-chave: Periodontite apical; Diabetes mellitus; Inter-relagdo; Medicina

endodoéntica.



ABSTRACT

Apical periodontitis is an inflammatory condition of infectious origin that affects the
periradicular tissues as a consequence of pulpal necrosis and microbial colonization
of the root canal system. Diabetes mellitus, in turn, is a chronic metabolic disease
characterized by persistent hyperglycemia, which significantly compromises immune
response and tissue repair. Scientific evidence indicates a bidirectional relationship
between these conditions: endodontic infections may contribute to systemic
alterations, while diabetes can exacerbate periapical inflammation and negatively
influence endodontic prognosis. This narrative literature review describes the
pathophysiology of apical periodontitis, the immunological impairments associated
with diabetes mellitus, and the scientific evidence supporting the interrelationship
between these diseases. The findings highlight the clinical relevance of this interaction
and reinforce the need for an integrated approach in the management of diabetic

patients undergoing endodontic treatment.

Keywords: Apical periodontitis; Diabetes mellitus; Interrelationship; Endodontic

medicine.
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1 INTRODUGAO

A saude bucal esta intrinsecamente relacionada ao equilibrio sistémico do
organismo, desempenhando papel fundamental na manutengdo da homeostase e na
prevengdo de doengas cronicas. A cavidade oral abriga uma complexa microbiota
composta por diversos microrganismos que, quando mantidos em equilibrio,
coexistem de forma harménica com o hospedeiro. No entanto, alteragcdes nesse
equilibrio podem favorecer a instalagdo de processos infecciosos de origem
odontogénica, capazes de repercutir local e sistemicamente (MILLER, 1891).

Entre as infeccbes de origem dentaria, destaca-se a periodontite apical, uma
inflamacdo de carater infeccioso que acomete os tecidos perirradiculares em
consequéncia da necrose pulpar e da contaminacao bacteriana do sistema de canais
radiculares. A resposta inflamatoria gerada pelo organismo visa conter a infecgao,
mas, quando persistente, pode ocasionar reabsorgao O0ssea e destruicdo tecidual
progressiva (RICUCCI; SIQUEIRA, 2010; SIQUEIRA JUNIOR et al, 2011a). A
fisiopatologia da periodontite apical envolve uma série de eventos celulares e
moleculares, nos quais mediadores inflamatérios, como citocinas e quimiocinas,
exercem papel central na degradacgao dos tecidos periapicais e na manutengao do
processo infeccioso (SIQUEIRA, 2002).

Paralelamente, o diabetes mellitus representa uma das doencas sistémicas
mais prevalentes da atualidade, caracterizada por disturbios metabdlicos decorrentes
da deficiéncia parcial ou total na produg¢do ou acao da insulina. Essa condicao resulta
em hiperglicemia persistente, que interfere em diversos processos fisioldgicos,
incluindo a resposta imunolégica e a capacidade de reparo tecidual (LABOLITA et al.,
2020; STEFFENS et al., 2022). Estudos apontam que a disfungdo metabdlica
observada em pacientes diabéticos pode alterar a resposta inflamatéria, tornando-a
mais intensa e prolongada, o que favorece o agravamento de processos infecciosos
e inflamatérios, inclusive na cavidade oral (NEVES et al., 2019; FISHER et al., 2021).

Nos ultimos anos, o interesse cientifico pela inter-relagdo entre doencas
sisttmicas e condigdes inflamatérias orais aumentou significativamente,
especialmente devido as evidéncias de que processos infecciosos crénicos, como a
periodontite apical, podem contribuir para alteragdes sistémicas por meio da liberacéo
de mediadores inflamatérios na corrente sanguinea (PRABHU; MICHALOWICZ;

MATHUR, 1996). Da mesma forma, individuos com desordens metabdlicas, como o
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diabetes mellitus, apresentam maior susceptibilidade a infecgdes odontogénicas e
menor capacidade de reparo apos o tratamento endoddntico.

Compreender a interagéo bidirecional entre a periodontite apical e o diabetes
mellitus € fundamental para aprimorar o0 manejo clinico desses pacientes e prevenir
complicagbes associadas. Evidéncias sugerem que o grau de severidade da infecgao
endodéntica e o numero de dentes acometidos podem influenciar diretamente a
resposta sistémica, intensificando a liberacdo de mediadores pré-inflamatérios e
potencializando o desequilibrio metabdlico. Por outro lado, o controle glicémico
adequado tem se mostrado determinante para reduzir a gravidade das manifestagdes
inflamatdrias e otimizar o processo de cicatrizagao periapical.

Dessa forma, o estudo da relagao entre periodontite apical e diabetes mellitus
torna-se relevante ndo apenas sob o ponto de vista odontolégico, mas também
médico, por evidenciar como infeccbes localizadas podem influenciar o estado
sistémico do paciente e vice-versa. A compreensao desses mecanismos contribui
para uma pratica clinica mais segura e integrada, reforgando a importancia de uma
abordagem interdisciplinar no tratamento de pacientes com comprometimentos

sistémicos e doengas orais concomitantes.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Analisar, por meio de revisdo narrativa da literatura, a inter-relagcdo entre
periodontite apical e diabetes mellitus, considerando os mecanismos fisiopatoldgicos

envolvidos e as implicagdes clinicas para o tratamento endodéntico.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

° Descrever a fisiopatologia da periodontite apical e os fatores que
influenciam sua evolugao.

° Apresentar os principais aspectos metabdlicos, imunoldgicos e clinicos
relacionados ao diabetes mellitus.

° Identificar os mecanismos pelos quais o diabetes mellitus pode interferir
na resposta inflamatéria periapical e no reparo tecidual.

° Avaliar como a infeccdo endodédntica pode repercutir sistemicamente,
especialmente em individuos com alteragcdes metabdlicas.

° Discutir as implicagdes clinicas dessa interagao para o planejamento e

0 prognostico do tratamento endoddntico em pacientes diabéticos.
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3 JUSTIFICATIVA

A compreensao da relacdo entre periodontite apical e diabetes mellitus tem
se tornado cada vez mais relevante diante do aumento da prevaléncia de doencgas
cronicas metabdlicas e da necessidade de uma pratica odontologica integrada com a
saude sistémica. O diabetes altera importantes mecanismos de defesa e processos
de reparo, podendo influenciar diretamente a severidade das lesdes periapicais e 0
sucesso do tratamento endoddéntico. Da mesma forma, infecgdes endoddnticas
cronicas podem contribuir para a liberagao sisttmica de mediadores inflamatérios,
afetando o equilibrio metabdlico de pacientes diabéticos. Assim, investigar essa inter-
relacdo € fundamental para aprimorar a conduta clinica, reduzir complicacdes e

promover uma abordagem terapéutica mais segura e eficaz.
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4 METODOLOGIA

O presente estudo configura-se como uma revisdo narrativa da literatura que
se concentra na relevancia da Medicina Endoddntica no contexto diario do cirurgido-
dentista, explorando a interrelac&o entre a periodontite apical e Diabetes Mellitus. Este
trabalho englobou o intervalo temporal de 1990 a 2023 e foi executado mediante a
consulta as bases de dados do PubMed, Google Académico, Medline e Scielo,

compreendendo a analise de artigos nas linguas portuguesa e inglesa.
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5 REVISAO DE LITERATURA

5.1 VITALIDADE PULPAR E FUNGAO DA POLPA DENTARIA

A polpa dentaria representa o tecido mais interno do dente, localizada na
camara pulpar da coroa e estendendo-se pelos canais radiculares. E composta por
um tecido conjuntivo frouxo, ndo mineralizado, que abriga vasos sanguineos, fibras
nervosas e diferentes tipos celulares. Suas principais fungdes envolvem a formagéao
de dentina, realizada predominantemente pelos odontoblastos e por células
indiferenciadas que podem diferenciar-se diante de estimulos especificos. Além disso,
0 componente nervoso é responsavel pela conducdo de estimulos sensoriais ao
sistema nervoso central. O sistema vascular intrapulpar, por sua vez, atua no
transporte de células relacionadas as respostas inflamatérias e imunes, que séo

ativadas frente a diferentes formas de agressao. (NANCI, 2017).

5.2 CARACTERIZAGAO E FISIOPATOLOGIA DA PERIODONTITE APICAL

A inflamagéao da polpa dentaria pode ser desencadeada por agentes quimicos,
fisicos ou bioldgicos, os quais comprometem a integridade do tecido pulpar. Entre
esses fatores, os microrganismos sdo considerados os principais responsaveis pelas
alteracdes inflamatérias, principalmente em decorréncia da formacado de lesbes
cariosas resultantes da desmineralizacdo causada pela liberacdo de &acidos
bacterianos. Os produtos metabdlicos liberados por essas bactérias podem difundir-
se pelos tubulos dentinarios, originando uma pulpite reversivel, quadro que pode
regredir com a eliminagado do agente causal.

Contudo, quando a causa persiste, ocorre a progressao para uma pulpite
irreversivel, exigindo tratamento endoddntico, geralmente por meio da
biopulpectomia. Nesses casos, a infecgdo tende a permanecer restrita as camadas
superficiais da polpa, sendo fundamental o controle rigoroso da assepsia para evitar
contaminagdes adicionais (SIQUEIRA, 2011).

Na auséncia de tratamento adequado, os microrganismos continuam a se
multiplicar levando a necrose pulpar. A necrose corresponde a morte do tecido pulpar,
geralmente decorrente de infecgdes bacterianas. Esse processo esta fortemente

associado ao enfraquecimento dos mecanismos naturais de defesa da polpa, os quais
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envolvem a diminui¢cdo da permeabilidade dentinaria, a deposi¢cao de dentina terciaria
e a ativacao da resposta imunolégica local (NANCI, 2017). Contudo, quando tais
mecanismos nao sao capazes de conter a progressdao da agressdo, ocorre o
desencadeamento do processo necrotico.Nessa fase, o sistema de canais radiculares
torna-se completamente contaminado, favorecendo o desenvolvimento de lesdes
perirradiculares caracterizadas pela reabsor¢cao 6ssea dos tecidos ao redor do apice
dental. O principal objetivo do tratamento endodéntico € reduzir significativamente a
carga microbiana no interior dos canais radiculares e interromper o0 processo
infeccioso (SIQUEIRA, 2011).

As infecgcbes de origem endoddntica estdo intimamente relacionadas a
presenga e proliferagdo de microrganismos que colonizam o sistema de canais
radiculares (SCR), geralmente em consequéncia de necrose pulpar, traumas
dentarios, lesbes cariosas extensas ou restauragdes infiltradas. Esses
microrganismos possuem a capacidade de formar biofilmes, estruturas altamente
organizadas e complexas, que dificultam a completa desinfecgdo do SCR e
comprometem o prognostico do tratamento endoddntico (RICUCCI; SIQUEIRA, 2010).

A infeccdo do canal radicular também pode desencadear complicacdes
sistémicas por diferentes mecanismos. Um deles ocorre a partir de uma lesao
inflamatdria periapical crénica, em que ha liberacdo de produtos bacterianos e
mediadores inflamatérios para a circulacdo. Outro mecanismo € a formacgao de
abscessos periapicais, que permitem a disseminagdo de microrganismos e de seus
subprodutos toxicos para outras regides. Por fim, durante procedimentos
endodoénticos, pode ocorrer a disseminagdo microbiana via sistema circulatério,
levando os agentes infecciosos a alcancgar outros tecidos do organismo (SIQUEIRA,
2002).

O sucesso terapéutico no tratamento da periodontite apical depende
essencialmente da eliminacdo do maximo possivel de microrganismos e da prevengao
da recontaminacao do SCR e dos tecidos periapicais. A eficacia do tratamento esta
diretamente relacionada a remogao completa do tecido necrético, dos microrganismos
e de seus subprodutos, que desempenham papel central na formacéao das lesbes
periapicais (KAKEHASHI et al., 1965; SJOGREN et al., 1990; GUTMANN, 1992;
UNAL et al., 2011). Além disso, fatores como a condig&o estrutural do dente, o estado

geral de saude do paciente, o tamanho e a extensao da lesdo, bem como as técnicas



17

de instrumentacdo e obturagdo empregadas, influenciam diretamente o desfecho
clinico (SJOGREN et al., 1990).

Para o diagndstico da periodontite apical e a avaliagdo da anatomia radicular,
as radiografias periapicais convencionais e digitais sdo os métodos mais utilizados.
Entretanto, o avango das tecnologias de imagem, como a tomografia computadorizada
de feixe coénico (TCFC), permitiu um diagnodstico mais preciso e detalhado,
possibilitando a identificacdo de canais acessorios, reabsor¢des externas e estruturas
anatbmicas complexas que muitas vezes ndo sdo detectadas pelas radiografias
convencionais. Além disso, a TCFC apresenta maior sensibilidade na detecgédo de
lesdes periapicais, auxiliando na avaliagao do prognostico e na tomada de decisbes
clinicas (VILLA-MACHADO et al., 2020).

5.3 DIABETES MELLITUS E SUA DEFINICAO

Diabetes mellitus € uma condi¢ao sistémica caracterizada por uma deficiéncia
parcial ou total de insulina, o que resulta em alteragdes no metabolismo da glicose,
proteinas e lipidios. Essa deficiéncia leva ao quadro de hiperglicemia, caracterizado
pelo aumento da concentragao de glicose na corrente sanguinea (STEFFENS et al.,
2022). As variagdes nos niveis de insulina podem ocorrer devido a presenga de
agentes antagonistas que inibem sua acao, pela interferéncia de outros hormonios,
pela reducdo ou auséncia de receptores especificos, ou ainda pela incapacidade do
pancreas em produzi-la de forma adequada (SA et al., 2023). A insulina é um horménio
produzido pelas células B (beta) das llhotas de Langerhans, no pancreas,
responsaveis por sua sintese e liberacdo. Esse horménio exerce papel fundamental
na regulacdo metabdlica, permitindo que as células utilizem a glicose de modo
eficiente e mantendo os niveis de acucar no sangue dentro de limites fisioldgicos
(LABOLITA et al., 2020).

No contexto brasileiro, estima-se que cerca de 10% da populagao entre 20 e
79 anos seja portadora de diabetes, posicionando o pais entre os seis com maior
nuamero absoluto de casos no mundo (WU et al., 2020). Considerando a natureza
complexa da doenca, o tratamento e acompanhamento por uma equipe
multidisciplinar sdo essenciais para garantir o controle adequado e minimizar as
complicagcbes decorrentes da deficiéncia imunoldgica (FISHER et al., 2021). Os sinais
e sintomas associados a hiperglicemia incluem polidipsia, polifagia, aumento da
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frequéncia urinaria e visao turva (STEFFENS et al., 2022). Além disso, a fadiga é um
sintoma comum, decorrente da dificuldade do organismo em utilizar a glicose como
fonte de energia. A cicatrizagao lenta, as infec¢des recorrentes e as sensagdes de
formigamento ou dorméncia também se manifestam com frequéncia e podem servir
como indicativos da doenca (NEVES et al., 2019).

O Diabetes Mellitus pode ser classificado em quatro tipos principais, sendo o
tipo 1 resultante da destruicdo autoimune das células 8 pancreaticas, o que leva a
auséncia total de insulina, e o tipo 2, caracterizado pela perda progressiva da
capacidade de secrecao da insulina, geralmente associada a resisténcia a sua agao
(COSTA et al., 2023). As outras classificacbes incluem o diabetes gestacional,
identificado durante o segundo ou terceiro trimestre da gestagdo, e os tipos
especificos de diabetes, decorrentes de fatores distintos (LABOLITA et al., 2020). O
diagndstico é geralmente estabelecido por meio da medigdo da glicemia em jejum,
ap6s cerca de oito horas sem ingestao alimentar, sendo confirmada a condi¢cao
quando o valor se mantém igual ou superior a 126 mg/dL em pelo menos duas
ocasides diferentes (ROCHA et al., 2022). Outro exame amplamente utilizado é o da
Hemoglobina A1c (HbA1c), que avalia a propor¢ao de hemoglobina associada a
glicose, refletindo a média dos niveis glicémicos nos ultimos dois a trés meses.
Valores iguais ou superiores a 6,5% sao considerados indicativos de diabetes
(ROCHA et al., 2022).

Dados recentes apontam que aproximadamente 7,6% da populacao brasileira
apresenta diabetes, e, entre esses individuos, cerca de 46% ainda ndo receberam
diagndstico, o que reforga a importancia da conscientizagao e do acesso a informacéao
sobre identificagdo, prevencgao e tratamento da doenca (EVANGELISTA et al., 2023).
Quando né&o tratada adequadamente, essa condicdo sistémica pode levar ao
desenvolvimento de complicagbes de longo prazo, afetando diversos sistemas do
corpo, como o cardiovascular, renal e nervoso, podendo causar nefropatia, retinopatia,
neuropatia e disturbios circulatorios (NEVES et al., 2019). A manutengéo dos niveis
glicémicos dentro da normalidade, associada a habitos de vida saudaveis e ao
acompanhamento médico regular, desempenha papel fundamental na prevencgao e
no retardo do aparecimento dessas complicacbes. Dessa forma, a adesdo ao
tratamento e a colaboracdo do paciente com as orientacdes médicas sao

indispensaveis para o controle eficaz da doenga ((ROCHA et al., 2022).



19

No diabetes, a capacidade de defesa do organismo fica comprometida. Além
dos danos na barreira natural associados a neuropatia, especialmente no diabetes
tipo 2, tanto a deficiéncia de insulina quanto a hiperglicemia prejudicam a fungéo
imunologica. A literatura destaca que pessoas com diabetes s&do mais suscetiveis a
infeccdes devido a menor eficiéncia do sistema imune em combater microrganismos
invasores. Diversos estudos apontam que esse prejuizo envolve redugéo na produg¢ao
de citocinas, falhas na fagocitose, disfungao das células de defesa e dificuldade na
eliminacdo de patdégenos, favorecendo a instalagéo e progresséo de infecgdes.

A hiperglicemia interfere diretamente na produgao e regulacéo das citocinas,
que sao fundamentais para coordenar a resposta imune. Estudos mostram que células
de individuos com diabetes tipo 1 e tipo 2 produzem menores quantidades de citocinas
essenciais, como IL-13, IL-1, IL-6, IL-2, IL-10, IFN-y e TNF-a, apos estimulos
infecciosos. A glicose elevada no sangue suprime a fungao de mondcitos, macrofagos
e linfocitos T, reduzindo a capacidade de ativar respostas adaptativas eficazes e de
controlar microrganismos invasores. Em modelos experimentais, a adi¢do de insulina
conseguiu restaurar parte dessa resposta, indicando que tanto a deficiéncia de
insulina quanto a hiperglicemia prolongada prejudicam a produgao dessas moléculas-
chave. Esse desequilibrio das citocinas explica a menor eficiéncia do organismo
diabético em combater infecgdes e regular processos inflamatérios. (BERBUDI et al.,
2020)

Outro ponto critico € o comprometimento do recrutamento e funcionamento
das células de defesa, como neutrdéfilos, macrofagos, células T e NK. A hiperglicemia
reduz a expressao de moléculas de adesdo necessarias para que os leucdcitos
migrem até os tecidos infectados, além de prejudicar mecanismos fundamentais de
reconhecimento microbiano por meio dos receptores Toll-like. Neutréfilos expostos a
altos niveis de glicose produzem menos espécies reativas de oxigénio, apresentam
menor capacidade de degranulacao, falhas na opsonizacao e dificuldade em formar
armadilhas extracelulares (NETs), o que favorece a persisténcia e a disseminagao
bacteriana. Macréfagos também tornam-se menos eficientes na fagocitose e podem
sofrer polarizacdo para o fenétipo M2, que possui baixa atividade microbicida. Até
mesmo as ceélulas NK apresentam reducao na expressao de receptores ativadores e
menor capacidade de destruir células infectadas, contribuindo para uma resposta
imune globalmente mais fraca. (BERBUDI et al., 2020)
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Além dessas alteragbes funcionais, o diabetes ainda compromete
mecanismos complementares de defesa, como a ativagao do sistema complemento,
essencial para destruir patdogenos e facilitar sua eliminagdo pelos fagécitos. A
hiperglicemia reduz a opsonizagdo e prejudica a ativagdo das vias classica e da
lectina, o que dificulta a marcagcdo dos microrganismos para destruicdo. Somado a
isso, a menor producgao de citocinas pré-inflamatérias, falhas no recrutamento celular,
prejuizo na fagocitose e queda da capacidade microbicida formam um conjunto de
disfungdes que explicam por que individuos com diabetes apresentam maior
suscetibilidade a infecgbes, evolugdo mais grave de quadros infecciosos e pior
prognoéstico quando comparados a individuos saudaveis. (BERBUDI et al., 2020)

O tratamento do paciente diabético deve ser adaptado as suas necessidades
individuais e, com frequéncia, requer o acompanhamento de uma equipe
multiprofissional (GUEDES et al., 2023). O controle efetivo do Diabetes Mellitus exige
comprometimento continuo com um estilo de vida saudavel, aliado a consultas
meédicas regulares, de modo a assegurar o equilibrio glicémico e reduzir o risco de
complicagdes futuras. O principal objetivo do tratamento € manter os niveis de glicose
dentro de uma faixa adequada, o que pode variar conforme o tipo de diabetes e as
necessidades especificas de cada paciente (BIAN et al., 2021). Individuos
diagnosticados com diabetes tipo 1 necessitam da administracdo de insulina para a
regulacdo dos niveis glicémicos, enquanto aqueles com diabetes tipo 2 podem
demandar tanto o uso de insulina quanto de medicamentos orais ou injetaveis para
alcangar o controle metabdlico adequado (GARCEZ et al., 2023). O monitoramento
regular da glicemia deve estar associado a pratica de exercicios fisicos, a uma
alimentacgao equilibrada, a manutencdo de um peso corporal saudavel e ao controle
de fatores de risco, assegurando uma abordagem global que favorega 0 manejo da

doenca e a prevencao de complicagdes (ROCHA et al., 2022).

5.4 INTER-RELACOES ENTRE PERIODONTITE APICAL E DIABETES MELLITUS

A relacido entre a saude bucal e a saude geral, embora seja um tema em
destaque nos ultimos anos, ja era mencionada por Hipdcrates por volta de 100 a.C.,
quando se acreditava que determinadas doencas sistémicas poderiam ser curadas
apo6s a extracao de dentes comprometidos por infeccdes. Esse conceito ganhou forca
apos os estudos de Miller em 1891, que relatou 149 6bitos de pacientes com algum
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tipo de infecgédo de origem odontogénica. A partir dessas observagdes, consolidou-se
a ideia de que a cavidade bucal poderia atuar como um foco infeccioso capaz de
contribuir diretamente para o desenvolvimento de diversas doengas sistémicas
(MILLER, 1891).

Na década de 1990, o tema voltou a ser amplamente estudado, agora com
maior rigor cientifico e foco direcionado a area da Periodontia. As pesquisas passaram
a relacionar as infecgdes periodontais como um possivel fator contribuinte para a
exacerbacgao de condigdes sistémicas ja existentes, e ndo necessariamente como sua
causa. Da mesma forma, reconheceu-se que doencgas sistémicas podem influenciar
negativamente o agravamento das condi¢des periodontais, estabelecendo assim uma
inter-relacao bidirecional. Contudo, essa interagdo nao se limita apenas a presenca
de bactérias, como se acreditava anteriormente, mas também envolve a liberagao de
mediadores quimicos e inflamatérios comuns a patogénese tanto das doencas
sistémicas quanto das locais (PRABHU; MICHALOWICZ; MATHUR, 1996).

Alguns anos depois, considerando as semelhangas entre a periodontite apical
de origem endodéntica e as doengas periodontais, os estudos passaram a direcionar-
se também a Endodontia (FOUAD; BURLESON, 2003; MAROTTA et al., 2005;
SEGURA-EGEA; MARTIN-GONZALEZ; CASTELLANOS-COSANO, 2015; SASAKI et
al., 2016).

A infeccdo endododntica, assim como a infeccdo periodontal, envolve a
presenca de bactérias gram-positivas e gram-negativas, que desencadeiam a cascata
inflamatoria. Esse processo resulta na ativagdo de mediadores inflamatérios e de
células clasticas, responsaveis pela reabsorcao 6ssea (OGLE, 2017). Na periodontite
apical, varias citocinas pré-inflamatérias sao produzidas localmente para mediar a
resposta imune (SILVA et al., 2012). Se as vias biolégicas envolvidas nas lesdes
periodontais sdo as mesmas associadas as doengas sistémicas, € natural que exista
uma inter-relacdo entre elas. A saude sistémica pode influenciar a infecgao
endodoéntica, assim como a infecgao endodéntica pode exercer impacto sobre a saude
sistémica. Ja foi comprovado que, em pacientes com comprometimento sistémico,
como os portadores de diabetes mellitus, ocorre uma resposta inflamatéria mais
exacerbada na periodontite apical, uma vez que ha maior liberacdo local de
mediadores pro-inflamatorios, resultando em maior reabsorgéo 6ssea e aumento da
probabilidade de recidiva (CINTRA et al., 2019). Deve-se considerar que, quando o

ambiente tecidual é alterado, a resposta biolégica também se modifica, o que precisa
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ser levado em conta no planejamento e acompanhamento clinico de pacientes
sistemicamente comprometidos.

Para compreender o impacto real da periodontite apical na saude sistémica,
faz-se necessario o estudo comparativo entre individuos com e sem doencas
sistémicas preexistentes. Em diversos estudos realizados em modelos animais, as
analises estatisticas nem sempre evidenciaram diferencas significativas; contudo,
observou-se que, sempre que o animal apresentava infeccdo endoddntica, havia
aumento de determinados mediadores inflamatorios circulantes. Por outro lado,
animais com multiplas infec¢des dentarias, sendo um dente acometido por doenca
periodontal e outro por periodontite apical, apresentaram alteragbes sistémicas
estatisticamente relevantes nos parametros sanguineos (CINTRA et al., 2014; AZUMA
et al., 2019).

A repeticao desses resultados sugeriu que as alteragdes sistémicas poderiam
estar relacionadas a extensao da infecgao oral, de forma semelhante ao que ocorre
nas doengas periodontais. Com base nessas analises, confirmou-se a hipétese de que
o impacto sistémico da periodontite apical esta diretamente vinculado a extensao da
infeccdo, ou seja, quanto maior o numero de dentes acometidos, mais intensas sao
as alteragdes sanguineas e a liberacdo de mediadores pré-inflamatorios (CINTRA et
al., 2016).

Um estudo conduzido em humanos demonstrou que o grau de severidade da
periodontite apical esta associado ao seu impacto sistémico. A periodontite apical foi
classificada em diferentes niveis de acordo com a extensado da reabsorcédo dssea, e
observou-se que apenas 0s casos mais severos, como os de grau 3, caracterizados
por maior area radiolucida, apresentaram elevacao sérica de proteina C reativa e
aumento no numero de células inflamatérias, como neutrdfilos e linfocitos (SUTCU et
al., 2019).

Embora o processo inflamatdério seja um mecanismo benéfico de defesa do
organismo, o aumento dos mediadores inflamatoérios circulantes pode resultar na
exacerbacgao de processos inflamatorios distantes do foco inicial. Isso ocorre devido a
acao de substancias como interleucinas e fator de necrose tumoral, envolvidos na
patogénese de diversas doencas imunomediadas, entre elas o diabetes mellitus
(SZABLLAS, 2014).

Entretanto, estudos com modelos animais demonstraram que, embora ratos

saudaveis apresentem alteragdbes em alguns parametros inflamatorios, eles nao
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desenvolveram hiperglicemia em decorréncia da infecgdo endoddntica, o que nao
comprova uma relagao de causa e efeito direta (ASTOLPHI et al., 2013).

Estudos subsequentes reforcaram essa hipotese, demonstrando que as
lesbes periapicais podem interferir negativamente no metabolismo glicémico e na
sinalizagao da insulina em tecidos periféricos (ASTOLPHI et al., 2014; PEREIRA et
al., 2016; PEREIRA et al., 2017; TSCOUSA et al., 2019).

Resultados semelhantes foram observados em estudos com humanos
saudaveis portadores de periodontite apical. Quanto a prevaléncia, estudos indicam
que a periodontite apical e o numero de dentes tratados endodonticamente estéao
significativamente associados ao diabetes, demonstrando que pacientes diabéticos
apresentam maior prevaléncia de periodontite apical e de dentes submetidos a
tratamento endodéntico (BERLIN-BRONER, FEBBRAIO E LEVIN, 2017).

No que diz respeito ao controle glicémico, verificou-se que o diabetes
controlado pode minimizar, mas nao eliminar, a inter-relagdo com a periodontite apical
(LOPEZ-LOPEZ et al., 2011). Além disso, observou-se que pacientes diabéticos
tendem a apresentar periodontite apical crénica com maior extensdo, e que o
processo de reparo apds o tratamento endodéntico é mais lento quando comparado
ao de individuos normoglicémicos (BRITO et al., 2003).

Durante a etapa de instrumentagao do canal radicular, € possivel que ocorra
o0 extravasamento de fragmentos teciduais, restos pulpares necroticos,
microrganismos e seus metabdlitos através do forame apical, bem como por canais
laterais e acessorios. Esse fendmeno de extrusao de detritos pode conduzir material
contaminado aos tecidos periapicais, desencadeando uma resposta inflamatadria local.
A intensidade dessa reacdo esta relacionada tanto a quantidade de debris extruidos
(aspecto quantitativo) quanto a sua viruléncia e composigédo (aspecto qualitativo). A
extensdo do extravasamento pode variar conforme a técnica empregada na
instrumentacédo dos canais radiculares, sendo que métodos que reduzem a extrusao
tendem a minimizar a dor pos-operatéria (CABREIRA et al., 2019).

Diversos estudos investigaram a influéncia dos diferentes sistemas de
instrumentacao sobre a extrusao de detritos. Alguns autores observaram que a técnica
reciprocante tende a promover extrusdo de debris (TOPCUOGLU et al., 2016;
HOLLAND et al., 2017), enquanto outros apontam que o movimento rotatério continuo

provoca extrusdo ainda mais significativa (SILVA et al., 2016). Ha também relatos de
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que nao ha diferencas estatisticamente relevantes entre ambos os sistemas de
instrumentacado (CABREIRA et al., 2019; KIRCHHOFF et al., 2015).

Apesar dos avangos nas técnicas endoddnticas, ainda se faz necessaria a
ampliagdo dos estudos sobre o tema, considerando que os modelos laboratoriais
empregados para simular os tecidos periapicais nao reproduzem integralmente as
condigbes clinicas, especialmente quanto a resisténcia tecidual. Dessa forma, a
quantidade de debris extruidos observada in vitro pode ser inferior aquela verificada
em pacientes (CABREIRA et al., 2019).

Os estudos sobre a ocorréncia de bacteremia apdés a instrumentacgéo
endodoéntica ainda sdo limitados, mas ha evidéncias de que a ultrapassagem do
forame apical durante o preparo pode ser um fator determinante para sua ocorréncia.
A bacteremia, quando presente, pode representar um risco potencial para o
desenvolvimento de endocardite infecciosa em individuos com predisposi¢ao cardiaca
(REIS et al., 2016).

Em um estudo experimental envolvendo 26 canais radiculares de dentes
unirradiculares, os casos foram divididos em dois grupos: no primeiro, a
instrumentacao foi realizada 2 mm além do forame apical, e no segundo, restringiu-se
a 1 mm aquém do apice. Amostras de sangue coletadas durante e 10 minutos apods o
procedimento revelaram a presenca de microrganismos anaerobicos em todas as
amostras. No grupo em que houve extravasamento além do forame, foram
identificados Propionibacterium acnes, Peptostreptococcus prevotii, Fusobacterium
nucleatum, Prevotella intermedia e Saccharomyces cerevisiae. Ja no grupo limitado
ao interior do canal, foram isoladas espécies como Prevotella intermedia, Actinomyces
israelii, Streptococcus intermedius e Streptococcus sanguis, indicando que as
bactérias encontradas na corrente sanguinea possuiam origem endoddntica.

Procedimentos odontologicos sao capazes de induzir bacteremia,
caracterizada pela presenca transitoria de bactérias da cavidade oral na corrente
sanguinea. Em geral, o sistema imunoldgico elimina esses microrganismos por meio
da acdo do sistema reticulo-endotelial, evitando maiores complicacdes. No entanto,
em pacientes imunocomprometidos, essas bactérias podem encontrar condi¢des
favoraveis para proliferacdo, resultando em infecgdes sistémicas graves, como
endocardite infecciosa (DEBELIAN et al., 1995).

Diante dessas observacbes, surge a necessidade de compreender se a

presenca de necrose pulpar e inflamagao periapical pode exercer algum tipo de
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impacto sobre a saude sistémica do individuo (SEGURA-EGEA et al., 2019).
Evidéncias apontam que microrganismos da cavidade oral podem contribuir para o
surgimento de manifestagdes sistémicas, como septicemia, otite, meningite,
pneumonia, osteomielite (CARDINAL et al., 2013), além de doengas metabdlicas e
cardiovasculares, incluindo diabetes, infarto e endocardite (DEBELIAN et al., 1995;
SEGURA-EGEA et al., 2019).

Essas associagbes demonstram que o estado sistémico do paciente influencia
diretamente o prognostico endoddntico, sendo um fator determinante para o sucesso
do tratamento (LIMA et al., 2013; FOUAD; BURLESON, 2003).

Durante o preparo quimico-mecanico dos canais radiculares, além da agao
fisica dos instrumentos, é fundamental o uso de solugdes auxiliares capazes de
facilitar a eliminagéo de residuos organicos, restos pulpares ou necroéticos e, quando
necessario, atuar como medicagado intracanal (GOMES et al., 2013). Entre as
substancias irrigadoras mais empregadas na pratica endoddntica destacam-se o
hipoclorito de sddio em diferentes concentragdes, a clorexidina a 2%, o EDTA a 17%,
o acido citrico e a solucao de acido fosférico a 37% (GOMES et al., 2013).

A clorexidina € um composto com amplo espectro antimicrobiano, atuando
eficazmente contra bactérias Gram-positivas e Gram-negativas, microrganismos
anaerobios, alguns tipos virais e fungos, incluindo Candida. Sua versatilidade permite
utilizacdo em diversas etapas do tratamento endodontico: desde a desinfecgao de
barreiras de isolamento, cones de guta-percha e componentes protéticos, até o
preparo dos canais e a aplicagdo como medicagao intracanal, seja isoladamente ou
combinada ao hidréxido de calcio. Em endodontia, pode ser utilizada na forma liquida
ou em gel, sendo o gel de natrosol particularmente vantajoso por ser hidrossoluvel, o
que favorece sua remoc¢ao do interior dos canais (GOMES et al., 2013).

Entre as caracteristicas favoraveis da clorexidina destacam-se seu efeito
antimicrobiano consistente, boa biocompatibilidade, capacidade lubrificante,
especialmente em sua apresentacdo em gel, que facilita o deslizamento dos
instrumentos e reduz o risco de fratura , além de propriedades reoldgicas que mantém
detritos em suspensdo. Também apresenta acao residual prolongada, inibicao de
metaloproteinases, auséncia de odor e nao provoca manchas em tecidos. Sua
substantividade, descrita por permanecer ativa por até 12 semanas, decorre da

liberagcao lenta da substancia no interior dos canais (GOMES et al., 2013).
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As principais situagdes clinicas que justificam o emprego da clorexidina como
solucao irrigadora incluem dentes com apice incompleto, reabsorgdes internas ou
externas e perfuragdes radiculares, uma vez que apresenta menor citotoxicidade aos
tecidos periapicais do que outras solugdes. Também é indicada quando o paciente
apresenta hipersensibilidade a agentes alternativos (GOMES et al., 2013).

Apesar de suas vantagens, a clorexidina apresenta limitagdes. Ela ndo possui
capacidade de dissolver tecidos, ndo provoca necrose superficial nem favorece a
hemostasia; portanto, o sangramento pulpar s6 cessa apds a remogao completa do
tecido (GOMES et al., 2013).

O hipoclorito de sodio (NaOCI), por sua vez, € um composto halogenado
amplamente utilizado devido a sua elevada agdo antimicrobiana, baixa tensao
superficial que permite penetracdo em areas nao alcancadas pela instrumentacéo,
potencial clareador, propriedade proteolitica e capacidade de dissolugdo de matéria
organica, efeitos intensificados conforme aumentam a temperatura e a concentragao
da solucdo. Além disso, o NaOCI neutraliza residuos necréticos e apresenta acao
desodorizante (ABUHAIMED E NEEL, 2017).

Como pontos negativos, o NaOCI| apresenta citotoxicidade aos tecidos
periapicais; quanto maior sua concentragcado, maior seu potencial agressivo (PRETEL
etal., 2011).

Em algumas situagdes clinicas, torna-se necessario recorrer a medicagao
intracanal, especialmente quando a obturacdo precisa ser adiada por motivos como
dor periapical persistente, presenca de exsudato, apices abertos ou limitagdes de
tempo clinico (GOMES et al., 2013).

Finalmente, apdés o tratamento endodéntico, torna-se indispensavel evitar
nova contaminagao do sistema de canais radiculares. Por esse motivo, a restauragéo
definitiva e adequada do dente tratado é essencial para garantir o selamento coronario
e prevenir reinfecgcao (GOMES et al., 2013).

Em relagdo as implicagdes clinicas do tratamento endoddntico em pacientes
portadores de diabetes mellitus, € fundamental que esses individuos sejam avaliados
com rigor e cautela. Durante o procedimento, deve-se priorizar o uso de solugdes com
alta eficacia na descontaminacdo e desinfeccdo dos canais radiculares,
especialmente quando ha presenca de lesbes periapicais pré-existentes (FOUAD;
BURLESON, 2003). Considerando que o diabetes mellitus € uma condigao crbnica de

elevada prevaléncia na populacdo, é imprescindivel que o cirurgido-dentista, em
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conjunto com o paciente, discuta o progndéstico do tratamento odontolégico, uma vez
que o controle glicémico pode influenciar diretamente nos resultados clinicos obtidos
(SEGURA-EGEA et al., 2016).
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6 DISCUSSAO

A analise integrada dos fendmenos bioldgicos, microbiolégicos e clinicos que
envolvem a inflamagéo pulpar, a necrose tecidual, a formag¢ao da periodontite apical
e a influéncia de condig¢des sistémicas como a diabetes mellitus permite compreender
de maneira mais aprofundada a complexidade dessas patologias e o impacto direto
na pratica endodbntica. Com base nos estudos discutidos, observa-se que o
desenvolvimento da doencga periapical € resultado de uma interagdo dinamica entre
agressdes microbianas e respostas imunoldgicas do hospedeiro, sendo estas ultimas
significativamente moduladas por fatores sistémicos que alteram a eficiéncia dos
mecanismos de defesa (SIQUEIRA, 2007). Esse conjunto de fatores refor¢ca a
necessidade de um tratamento endodéntico devidamente planejado, com rigorosa
desinfeccdo do sistema de canais radiculares e medidas efetivas de prevencgao de
reinfeccao.

O processo inflamatoério pulpar constitui inicialmente uma resposta fisioldgica
protetora, ativada diante da exposi¢cao aos agentes quimicos, fisicos ou bioldgicos que
atingem o tecido pulpar. Estudos tém demonstrado que, quando o estimulo agressor
nao é removido oportunamente, os mecanismos de defesa tornam-se insuficientes
para conter a lesdo, levando a progressao para uma pulpite irreversivel e
posteriormente a necrose pulpar (RICUCCI; SIQUEIRA, 2010).

Essa evolugao é amplamente influenciada pela presenca e atividade dos
microrganismos que conseguem penetrar os tubulos dentinarios e colonizar o interior
do sistema de canais radiculares. Uma vez estabelecida, a infec¢do pulpar
desencadeia uma série de alteracbes celulares e teciduais que favorecem a
proliferacdo bacteriana e aumentam a dificuldade de eliminacdo completa dos
patdogenos durante o tratamento endodéntico.

O desenvolvimento da necrose pulpar estabelece um ambiente ideal para a
formacao de biofilmes microbianos complexos, que se fixam nas paredes do canal
radicular e apresentam elevada resisténcia a resposta imunolégica do hospedeiro e
as manobras de desinfec¢cao (RICUCCI; SIQUEIRA, 2010). Esses biofilmes sao
considerados os principais responsaveis pela manutencao do processo infeccioso e
pela progressao das lesdes periapicais. Em decorréncia disso, a desinfecgao quimica
€ mecanica torna-se o ponto central do tratamento, pois a instrumentacao isolada nao

consegue alcancar areas profundas, como istmos, ramificagdes e tubulos dentinarios.
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O impacto sistémico da infecgdo endodéntica também merece destaque,
especialmente quando se considera que produtos bacterianos e mediadores
inflamatorios podem alcangar a circulagdo sanguinea tanto por meio de lesdes
periapicais cronicas quanto durante procedimentos clinicos, potencialmente levando
a complicagdes em individuos suscetiveis (REIS et al., 2016; DEBELIAN et al., 1995).
Embora a bacteremia transitoria seja geralmente controlada pelo sistema imunolégico
do hospedeiro, pacientes imunocomprometidos podem apresentar maior risco de
desenvolver condigbes graves, como endocardite infecciosa, o que reforgca a
importancia de um manejo cuidadoso da instrumentagdo e irrigagao, evitando
extrusao de detritos além do forame apical.

Nesse contexto, destaca-se a influéncia significativa da diabetes mellitus
sobre a evolugdo das doengas pulpares e periapicais. A hiperglicemia cronica
compromete a fungao de células essenciais na defesa imunoldgica, como neutrdfilos
e macrofagos, reduzindo quimiotaxia, fagocitose e destruicdo microbiana. Além disso,
promove maior liberagao de citocinas pro-inflamatdrias e formacao de produtos finais
de glicagédo avangada, que se ligam a receptores especificos e intensificam o processo
inflamatdrio (American Diabetes Association, 2024). Tais alteragdes justificam o maior
tamanho, severidade e persisténcia das lesdes periapicais observadas em individuos
diabéticos, bem como sua cicatrizagdo mais lenta apos o tratamento. Esses achados
reforcam a necessidade de atencdo clinica especial a esses pacientes, que
apresentam respostas inflamatdrias mais exacerbadas diante de irritantes quimicos e
microbianos.

Diante dessa complexidade microbiolégica e imunologica, a selegcao
adequada das substancias irrigadoras torna-se imprescindivel para otimizar a
desinfeccdo do sistema de canais radiculares. A clorexidina € amplamente
reconhecida por sua agao antimicrobiana de amplo espectro, sua substantividade
prolongada e seu bom desempenho clinico em diferentes fases do tratamento. Sua
biocompatibilidade com os tecidos periapicais a torna particularmente util em
situacbes em que ha risco de extrusdo, como em dentes com apices imaturos,
reabsorgbes externas ou perfuragbes radiculares (GOMES et al., 2013). A
versatilidade da clorexidina, disponivel em solugdes liquidas ou na forma de gel,
também favorece seu uso como irrigante ou como medicagao intracanal associada ao

hidréxido de calcio. Sua capacidade de manter atividade antimicrobiana por semanas
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pode ser especialmente benéfica para pacientes diabéticos, cuja resposta inflamatéria
alterada favorece a persisténcia microbiana.

Entretanto, a clorexidina apresenta limitagdes importantes, especialmente por
nao possuir acao dissolvente sobre tecidos organicos. Essa caracteristica é
determinante nos casos de necrose pulpar avangada, em que restos organicos
precisam ser eliminados para prevenir a proliferagcdo bacteriana. Nesses casos, 0
hipoclorito de sdédio € fundamental, pois apresenta potente atividade proteolitica,
capacidade de dissolver matéria organica e agdo antimicrobiana robusta, sendo
considerado o irrigante mais eficaz no contexto endodéntico (ABUHAIMED E NEEL,
2017). Contudo, a citotoxicidade do NaOCI exige cautela, especialmente quando
aplicado em altas concentragcdes. Em pacientes com diabetes, a extrusao acidental
pode desencadear intensa resposta inflamatéria e prejudicar significativamente a
cicatrizacao periapical, justificando o uso cuidadoso de técnicas que minimizem tal
risco.

Outro aspecto relevante € a extrusao inadvertida de detritos durante a
instrumentacao, fendbmeno que contribui para irritagao periapical e dor pés-operatéria.
Estudos tém demonstrado que diferentes técnicas de instrumentagdo promovem
quantidades variaveis de extrusdo, o que influencia diretamente a resposta
inflamatdria local (CABREIRA et al., 2019; SILVA et al., 2016; HOLLAND et al., 2017).
A instrumentacdo além do forame apical também aumenta a probabilidade de
bacteremia, como demonstrado em pesquisas que isolaram microrganismos
anaerdbios no sangue de pacientes submetidos a esse tipo de procedimento,
reforcando a importancia de respeitar os limites anatdmicos e fisioldgicos para reduzir
riscos sistémicos (REIS et al., 2016).

Nos casos em que a obturacdo nao é realizada na mesma sessao, o uso de
medicacbes intracanais torna-se essencial para impedir a proliferacdo de
microrganismos remanescentes e garantir estabilidade antimicrobiana até o
selamento definitivo. Esse passo ganha relevancia adicional em individuos
imunocomprometidos, pois a eliminacdo da infeccdo depende nido apenas da
desinfeccdo mecéanica e quimica, mas também da capacidade do organismo em
controlar eventuais microrganismos persistentes. Assim, o uso de substancias como
a clorexidina ou o hidroxido de calcio contribui para prevenir recidivas infecciosas
(GOMES et al., 2013).
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Finalmente, a restauragdo coronaria definitva € um dos principais
determinantes do sucesso do tratamento, uma vez que falhas no selamento coronario
sao responsaveis por grande parte das reinfec¢des do sistema de canais radiculares.
Em pacientes com condi¢cdes sistémicas desfavoraveis, essa etapa se torna ainda
mais critica, pois qualquer infiltracdo pode resultar em respostas inflamatorias
amplificadas e maior dificuldade de cicatrizagao periapical (GOMES et al., 2013).

Assim, a literatura demonstra que a efetividade do tratamento endodéntico
depende de uma abordagem integrada que considere ndo apenas as técnicas e
substancias utilizadas, mas também os fatores sistémicos que influenciam a resposta
imunoldgica e a capacidade de cicatrizagdo dos tecidos periapicais. A presencga de
diabetes mellitus modifica significativamente a evolugdo das lesdes, a resposta ao
tratamento e o progndstico, exigindo do cirurgido-dentista um planejamento clinico
mais criterioso e uma execucgao rigorosa das etapas de desinfec¢ao, instrumentacéo,
irrigacao e restauragao coronaria. Portanto, compreender a interagdo entre saude
sistémica e doenga endoddntica € essencial para garantir resultados mais previsiveis

e seguros, especialmente em populagdes vulneraveis.
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7 CONCLUSAO

A literatura evidencia de forma consistente que a integridade da polpa dentaria
e a manutencado da saude periapical estdo diretamente relacionadas ao equilibrio
imunolégico e metabdlico do organismo. A periodontite apical, quando nao tratada
adequadamente, pode atuar como um foco infeccioso persistente, contribuindo para
respostas inflamatorias sistémicas e potenciais repercussdes em pacientes com
condicdes crbnicas pré-existentes, como o diabetes mellitus.

Diversos estudos demonstram que ha uma inter-relagao bidirecional entre as
infeccbes endoddbnticas e as doencgas sistémicas. Os achados indicam que a extensao
e a severidade da infecgdo oral influenciam diretamente a magnitude da resposta
inflamatoria sistémica. Quanto maior o numero de dentes acometidos, mais
acentuadas sado as alteragbes hematologicas e a liberagdo de mediadores pro-
inflamatorios. Em contrapartida, individuos com controle glicémico adequado tendem
a apresentar menor intensidade inflamatéria e melhor resposta ao tratamento
endodéntico, reforgando a importancia do acompanhamento médico e odontologico
integrado.

Portanto, a periodontite apical deve ser reconhecida nao apenas como uma
condicao localizada, mas como um potencial fator modulador da saude sistémica. O
cirurgido-dentista desempenha papel fundamental na prevencdo, diagnostico e
tratamento das infeccbes endoddnticas, especialmente em pacientes com doencas

cronicas, devendo adotar protocolos rigorosos de desinfecg¢ao e controle clinico.
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