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3. RESUMO 

 

 Objetivo: Verificar a prevalência dos complexos microbiológicos amarelo, roxo e verde 

em canais radiculares (CRs) e bolsas periodontais (BPs) de dentes diagnosticados com lesão 

endodôntica-periodontal. Materiais e métodos: Esta revisão sistemática de literatura foi 

conduzida de acordo com o PRISMA. As bases de dados: Lilacs, Pubmed, Scopus, Web of 

Science, Embase, Open Gray, Proquest, Google, Cochrane, foram pesquisadas de 8/2020 até 

10/2020 por meio de dois revisores independentes, usando termos MeSH e palavras-chave, 

definidos a partir do acrônimo PICOS (População, Intervenção, Comparação, Resultados, 

Estudos). A seleção dos artigos foi realizada através de critérios de inclusão e exclusão pré-

estabelecidos. As variáveis extraídas de cada artigo incluíram: tipo de estudo, tamanho da 

amostra, média de idade, parâmetros clínicos periodontais e endodônticos, metodologia e 

resultados da prevalência dos complexos bacterianos em amostras de CRs e BPs. O risco de 

víes e a qualidade de evidência foram avaliados a partir da ferramenta de Avaliação de 

Qualidade do NIH para Coorte Observacional e Estudos Transversais. Além disso, uma análise 

quantitativa por meio de metanálise de proporção foi realizada. Resultados: Após aplicado os 

critérios de inclusão e exclusão, 13 artigos foram selecionados inicialmente pelo título e 

resumo. Após a leitura completa, 9 artigos foram excluídos e 4 inclusos para o presente trabalho. 

Streptococcus mitis (37.53%) e Veillonella parvula (50%) foram as espécies mais prevalentes 

nas BPs. Capnocytophaga sputigena (42.38%) e Veillonella parvula (70%) nos CRs. 

Conclusão: Em dentes com lesão endodôntica-periodontal os complexos bacterianos amarelo 

e verde apresentaram baixa prevalência. A única espécie bacteriana encontrada em ambos os 

sítios e com alta prevalência foi Veillonella parvula pertencente ao complexo roxo. 

 

Palavras-chave: Microbiota. Bactérias. Doenças da polpa dentária. Doenças periodontais. 

Veillonella.  
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4. PROBLEMA DE PESQUISA 

 

As lesões endodôntica-periodontais, são caracterizadas pelo envolvimento patológico 

concomitante em tecidos pulpares e periodontais de um mesmo elemento dentário (SIMON et 

al., 2013; ROTSTEIN, 2017). Essas lesões, quando não diagnosticadas e tratadas, podem levar 

a perda do elemento dentário (SIMRING & GOLDBERG, 1964; AKSEL & SERPER, 2014) 

além da disseminação infecciosa sistêmica. Infecções endodônticas e periodontais em um 

mesmo elemento dentário, continuam sendo desafiadoras quanto à sua etiologia, diagnóstico e 

conduta terapêutica (SIMRING & GOLDERBEG, 1964; STORRER et al., 2012). 

 Um sistema de classificação elaborado por Simon et al., (1972), determinou 5 possíveis 

origens para o desenvolvimento das lesões endodôntica-periodontais sendo estas: Lesão 

endodôntica primária; Lesão periodontal primária; Lesão endodôntica primária com 

envolvimento periodontal secundário; Lesão periodontal primária com envolvimento 

endodôntico secundário; e Lesão combinada verdadeira (SIMON et al., 1972; SIMON et al., 

2013). Embora existam outras classificações propostas para as lesões endodôntica-periodontais 

(TORABINEJAD & TROPE, 1996; ARMITAGE, 1999; AL-FOUZAN, 2014), a mais aceita e 

empregada atualmente no que se refere à etiologia, aspectos clínicos e radiográficos das lesões 

endodônticas-periodontais é a proposta por Simon et al., (1972). 

  De modo geral, o relacionamento entre os tecidos periodontais e endodônticos ocorre 

pela existência de conexões anatômicas importantes. Elas são denominadas vias de 

comunicação e representadas pelo forame apical, túbulos dentinários, canais laterais, canais 

acessórios. Também pode existir as vias iatrogênicas representadas pelas fraturas, perfurações, 

trincas e reabsorções (ROTSTEIN, 2017; DAKÓ et al., 2020). Apesar da compreensão sobre a 

existência dessas vias de comunicação entre os tecidos, o caminho para a propagação 

microbiana ainda é controverso (HARRINGTON et al., 2002). Porém, semelhanças 

microbiológicas em ambos tecidos continuam sendo identificadas (KIPIOTI et al., 1984; FUJII 

et al., 2014). 

Os microrganismos, desempenham papel fundamental na instalação e manutenção dos 

processos inflamatórios que acometem os tecidos pulpares e periodontais, podendo ocasionar 

uma grande destruição tecidual devido a liberação de seus subprodutos tóxicos (PRADA et al., 

2019). Porém, a microbiota envolvida em infecções endodônticas, possui menor diversidade e 

complexidade do que a microbiota periodontal (XIA & QI, 2013). 
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Nas doenças periodontais, as espécies foram distribuídas em 5 complexos, conforme o 

grau de semelhança genética entre as espécies, sendo amarelo, roxo, verde, vermelho e laranja 

(SOCRANSKY et al., 1998).  

O perfil microbiológico das lesões endodôntico-periodontais ainda não está 

completamente definido. Estudos microbiológicos têm demonstrado que a microbiota presente 

em bolsas periodontais (BPs) adjacentes à canais radiculares (CRs) de dentes com lesão 

endodôntica-periodontal são semelhantes (KIPIOTI et al., 1984; RUPF et al., 2000), com 

prevalência das espécies dos complexos vermelho e laranja (FUJII et al., 2014; DUQUE et al., 

2018). Sendo assim, sugere-se que BPs podem ser uma importante fonte de infecção ao tecido 

pulpar (KIPIOTI et al., 1984; FUJII et al., 2014; GOMES et al., 2015).  

 Desse modo, muitos trabalhos têm investigado os complexos vermelho e laranja porém, 

não há estudos que abordem a prevalência dos complexos bacterianos amarelo, roxo e verde 

em BPs e CRs de dentes diagnosticados com lesão endodôntica-periodontal.   

 

5. JUSTIFICATIVA  

 

 Os complexos microbiológicos amarelo, roxo e verde compreendem um conjunto de 

espécies bacterianas aeróbias gram-positivas e anaeróbias gram-negativas, na forma de cocos e 

bastonetes (SOCRANSKY et al., 1998). Essas espécies são colonizadoras primárias e tardias 

do biofilme dental, sendo responsáveis por modular o biofilme e favorece assim, um meio de 

agregação e nutrição para espécies estritamente anaeróbias perpetuarem nas BPs. Estas espécies 

são denominadas por “patógenos periodontais” (ROBERTS & DARVEAU, 2002; 

HAJISHENGALLIS, 2016; FINE et al., 2019). Desse modo, uma análise da prevalência destes 

complexos poderia responder se algum destes complexos ou bactérias específicas, poderiam ou 

não estar contribuindo para o agravamento destas lesões ao ponto de impedir seu reparo.  

 Além disso, a identificação do perfil microbiológico destas lesões poderá contribuir na 

compreensão da patogênese e progressão da doença, bem como direcionar novas terapias para 

tratamento de lesões endodôntica-periodontais já que as estratégias terapêuticas dependem da 

susceptibilidade das espécies microbianas envolvidas na lesão (DUQUE et al., 2018). Desse 

modo, o objetivo da presente revisão sistemática é responder a seguinte questão: “Em dentes 

permanentes diagnosticados com lesões endodôntico-periodontais, qual é a prevalência de 

complexos microbiológicos amarelo, roxo e verde em CRs e BPs? 
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6. OBJETIVOS 

 

6.1. Objetivos gerais 

 

Verificar a prevalência dos complexos bacterianos amarelo, roxo e verde na lesão 

endodôntica-periodontal. 

 

6.2. Objetivos específicos 

 

Em dentes diagnosticados com lesões endodôntica-periodontais: 

1. Compreender o relacionamento entre os tecidos pulpares e periodontais, 

2. Apresentar a prevalência de bactérias dos complexos amarelo, roxo e verde em CRs 

e BPs, 

3. Entender a existência e/ou virulência destes complexos bacterianos específicos. 

 

6.3 Hipótese 

 

 Existem semelhanças das bactérias dos complexos amarelo, roxo e verde encontradas 

em CRs e BPs, diante do diagnóstico de lesão endodôntica-periodontal.  

 

7. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

7.1 Protocolo e Registro  

 

 Esta revisão sistemática de literatura foi registrada no Registro Internacional 

Prospectivo de Revisões Sistemáticas (PROSPERO) sob o número de identificação 

CRD42020214414, e estruturada de acordo com as recomendações da declaração de Itens 

Preferidos de Relatório para Revisões Sistemáticas e Meta-análise (PRISMA) (HUTTON et al., 

2015; MOHER et al., 2015).   
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7.2 Questão de pesquisa focada 

 

Nessa revisão sistemática, a seguinte pergunta foi abordada:  

• Em dentes permanentes afetados por lesões endodôntico-periodontais, qual é a 

prevalência de complexos microbiológicos amarelo, roxo e verde em CRs e BPs? 

 

7.3 Critérios de eleição 

 

A estratégia de eleição foi por meio de PICOS (População – dentes permanentes humanos 

com lesão endodôntico-periodontal; Intervenção – ensaios microbiológicos em CRs e BPs; 

Comparação – nenhum ou dente permanente humano sem lesão endodôntico-periodontal; 

Resultado – prevalência dos complexos microbiológicos amarelo, roxo e verde no CR e BPs 

em dentes com lesão endodôntica-periodontal e Desenho do estudo – ensaios clínicos, estudos 

de caso-controle e estudos coorte). 

 

7.3.1 Critérios de inclusão 

 

I. Estudos que investigaram os complexos microbiológicos amarelos, roxos e verdes em 

BPs e CRs de pacientes com lesões endodôntico-periodontais em dentes permanentes. 

II. Nenhuma restrição de tempo ou idioma foi aplicada.  

 

7.3.2 Critérios de exclusão 

 

I. Estudos em dentes decíduos. 

II. Estudos em dentes de ápice aberto. 

III. Estudos endodônticos-periodontais em que não foram investigados complexos 

microbiológicos amarelo, roxo ou verde. 

IV. Revisões narrativas ou sistemáticas, metanálises, relatos de casos ou série de casos, 

protocolos, comunicações breves, opiniões pessoais, cartas, pôsteres, resumos de 

conferências, pesquisas de laboratório, estudos transversais. 

V. Estudos que não apresentam análise estátistica adequada ao estudo proposto. 
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7.4 Estratégia de pesquisa 

 

As bases de dados: Lilacs, Pubmed, Scopus, Web of Science, Embase, Cochrane e 

outras literaturas adicionais: Open Gray, Proquest, Google, foram pesquisadas de 11 de agosto 

de 2020 até 20 de outubro de 2020, por meio de dois revisores independentes (D.J.G e K.A.S.C) 

usando termos MeSH e outras palavras-chaves tanto no plural quanto no singular e adaptadas 

conforme cada base de dados (Tabela 1). As referências foram gerenciadas pelo software de 

referência (EndNote X7; Thomson Reuters, Filadélfia, PA) e remoção das duplicatas. Em 

seguida, as referências foram exportadas para o aplicativo Rayyan QCRI, específico para 

revisões sistemáticas. O processo de gerenciamento de referências e exportação para o 

aplicativo foi realizado pelo terceiro revisor (F.C.V), a fim de agilizar a seleção dos estudos e 

permitir a seleção duplo-cego no primeiro momento da seleção de estudos, pelos dois revisores 

(D.J.G e K.A.S.C). Assim, somente o terceiro revisor (F.C.V) pode verificar as discrepâncias 

durante a seleção dos estudos elegíveis. 

 

Tabela 1. Termos e estratégias de busca nas bases de dados (11 agosto de 2020). 

Base de 

dados  
Palavras-chave 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PubMed 

(“Streptococcus mitis”[Mesh Terms] OR “Streptococcus sanguinis" OR 

"Streptococcus oralis"[MeSH Terms] OR "Streptococcus gordonii"[MeSH 

Terms] OR "Streptococcus intermedius"[MeSH Terms] OR “Veillonella 

parvula” OR “Actinomyces odontolyticus” OR "Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans" OR “Capnocytophaga gingivalis” OR 

“Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga sputigena” OR “Eikenella 

corrodens”[MeSH Terms] OR “purple complex” OR “green Complex” OR 

“yellow Complex” OR “Bacteria”[MeSH Terms] OR “Bacterium” OR 

“Microbiota”[MeSH Terms] OR “microbiotas”[MeSH Terms] OR 

“Microbial” OR “Microorganism” OR “Microorganisms” OR 

“Microbiological” OR “Microbiome”[MeSH Terms] OR 

“Microbiomes”[MeSH Terms] OR "Microbiology"[MeSH Terms] OR 

“Microflora” OR “Microbial profile” OR “Microbial profiles” OR 

“Pathogens” OR “Pathogenicity” OR “Species” OR “Biofilm” OR 
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“Biofilms”[MeSH Terms] OR “Dental plaque”[MeSH Terms] OR 

“Culture”[MeSH Terms] OR “Flora” OR “Gram-positive bacteria”[MeSH 

Terms] OR “Gram-negative bacteria”[MeSH Terms] OR “Anaerobic 

bacteria”[MeSH Terms]) AND(“endodontic-periodontal” OR 

“endodonticperiodontal” OR “endodontic periodontal” OR “endo-

periodontal” OR “endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” 

OR “endo-perio” OR “endo perio” OR “endodontic-perio” OR 

“endodonticperio” OR “endodontic perio” OR “periodontal-endodontics” OR 

“primary endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions with secondary 

periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR “primary 

periodontic lesions with secondary endodontic involvement” OR “combined 

lesions” OR “primary periodontal lesions with secondary endodontic 

involvement” OR “lesions endodontic and periodontal”) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cochrane 

library 

(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR "Streptococcus 

oralis" OR "Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus intermedius" OR 

“Veillonella parvula” OR “Actinomyces odontolyticus” OR "Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans" OR “Capnocytophaga gingivalis” OR 

“Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga sputigena” OR “Eikenella 

corrodens” OR “purple complex” OR “green Complex” OR “yellow 

Complex” OR “Bacteria” OR “Bacterium” OR “Microbiota” OR 

“Microbiotas” OR “Microbial” OR “Microorganism” OR “Microorganisms” 

OR “Microbiological” OR “Microbiome” OR “Microbiomes” OR 

"Microbiology" OR “Microflora” OR “Microbial profile” OR “Microbial 

profiles” OR “Pathogens” OR “Pathogenicity” OR “Species” OR “Biofilm” 

OR “Biofilms” OR “Dental plaque” OR “Culture” OR “Flora” OR “Gram-

positive bacteria” OR “Gram-negative bacteria” OR “anaerobic 

bacteria”):ti,ab,kw AND (“endodontic-periodontal” OR 

“endodonticperiodontal” OR “endodontic periodontal” OR “endo-

periodontal” OR “endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” 

OR “endo-perio” OR “endo perio” OR “endodontic-perio” OR 

“endodonticperio” OR “endodontic perio” OR “periodontal-endodontics” OR 

“primary endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions with secondary 
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periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR “primary 

periodontic lesions with secondary endodontic involvement” OR “combined 

lesions” OR “primary periodontal lesions with secondary endodontic 

involvement” OR “lesions endodontic and periodontal”):ti,ab,kw 

 

 

Scopus 

TITLE-ABS-KEY(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR 

"Streptococcus oralis" OR "Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus 

intermedius" OR “Veillonella parvula” OR “Actinomyces odontolyticus” OR 

"Aggregatibacter actinomycetemcomitans" OR “Capnocytophaga gingivalis” 

OR “Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga sputigena” OR 

“Eikenella corrodens” OR “purple complex” OR “green Complex” OR 

“yellow Complex” OR “Bacteria” OR “Bacterium” OR “Microbiota” OR 

“Microbiotas” OR “Microbial” OR “Microorganism” OR “Microorganisms” 

OR “Microbiological” OR “Microbiome” OR “Microbiomes” OR 

"Microbiology" OR “Microflora” OR “Microbial profile” OR “Microbial 

profiles” OR “Pathogens” OR “Pathogenicity” OR “Species” OR “Biofilm” 

OR “Biofilms” OR “Dental plaque” OR “Culture” OR “Flora” OR “Gram-

positive bacteria” OR “Gram-negative bacteria” OR “anaerobic bacteria”) 

AND TITLE-ABS-KEY(“endodontic-periodontal” OR 

“endodonticperiodontal” OR “endodontic periodontal” OR “endo-

periodontal” OR “endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” 

OR “endo-perio” OR “endo perio” OR “endodontic-perio” OR 

“endodonticperio” OR “endodontic perio” OR “periodontal-endodontics” OR 

“primary endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions with secondary 

periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR “primary 

periodontic lesions with secondary endodontic involvement” OR “combined 

lesions” OR “primary periodontal lesions with secondary endodontic 

involvement” OR “lesions endodontic and periodontal”) 

 

 

 

 

 

TS=(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR "Streptococcus 

oralis" OR "Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus intermedius" OR 

“Veillonella parvula” OR “Actinomyces odontolyticus” OR "Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans" OR “Capnocytophaga gingivalis” OR 

“Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga sputigena” OR “Eikenella 
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Web of 

Science 

 

corrodens” OR “purple complex” OR “green Complex” OR “yellow 

Complex” OR “Bacteria” OR “Bacterium” OR “Microbiota” OR 

“Microbiotas” OR “Microbial” OR “Microorganism” OR “Microorganisms” 

OR “Microbiological” OR “Microbiome” OR “Microbiomes” OR 

"Microbiology" OR “Microflora” OR “Microbial profile” OR “Microbial 

profiles” OR “Pathogens” OR “Pathogenicity” OR “Species” OR “Biofilm” 

OR “Biofilms” OR “Dental plaque” OR “Culture” OR “Flora” OR “Gram-

positive bacteria” OR “Gram-negative bacteria” OR “anaerobic bacteria”)  

AND TS=(“endodontic-periodontal” OR “endodonticperiodontal” OR 

“endodontic periodontal” OR “endo-periodontal” OR “endoperiodontal” OR 

“endo periodontal” OR “endoperio” OR “endo-perio” OR “endodontic-perio” 

OR “endodonticperio” OR “endodontic perio” OR “periodontal-endodontics” 

OR “primary endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions with 

secondary periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR 

“primary periodontic lesions with secondary endodontic involvement” OR 

“combined lesions” OR “primary periodontal lesions with secondary 

endodontic involvement” OR “lesions endodontic and periodontal”)  AND 

DOCUMENT TYPES: (Article) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

tw=(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR "Streptococcus 

oralis" OR "Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus intermedius" OR 

“Veillonella parvula” OR “Actinomyces odontolyticus” OR "Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans" OR “Capnocytophaga gingivalis” OR 

“Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga sputigena” OR “Eikenella 

corrodens” OR “purple complex” OR “green Complex” OR “yellow 

Complex” OR “Bacteria” OR “Bacterium” OR “Microbiota” OR 

“Microbiotas” OR “Microbial” OR “Microorganism” OR “Microorganisms” 

OR “Microbiological” OR “Microbiome” OR “Microbiomes” OR 

"Microbiology" OR “Microflora” OR “Microbial profile” OR “Microbial 

profiles” OR “Pathogens” OR “Pathogenicity” OR “Species” OR “Biofilm” 

OR “Biofilms” OR “Dental plaque” OR “Culture” OR “Flora” OR “Gram-

positive bacteria” OR “Gram-negative bacteria” OR “anaerobic bacteria” OR 

“Complejo morado” OR “Complejo verde” OR “Complejo Amarillo” OR 
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Lilacs 

 

“bacteriano” OR "microbiano" OR "microorganismo" OR "microorganismos" 

OR "microbiológico" OR "microbioma" OR "microbiomas" OR 

“microbiología” OR “perfil microbiano” OR “agentes patógenos” OR 

“patogenicidad” OR “especies” OR "placa dental" OR "cultivo" OR "Bacterias 

gram positivas" OR “complexo roxo” OR “complexo verde” OR “complexo 

amarelo”  OR “microbiología” OR patógeno” OR “patógenos” OR 

“patogenicidade” OR “espécies” OR “espécies” OR “placa dentária” OR 

“placa microbiana” OR “biofilme dental” OR “biofilme dentário” OR 

“biofilme oral” OR “cultura” OR “Flora” OR “bacterias anaeróbicas”) AND 

tw=(“endodontic-periodontal” OR “endodonticperiodontal” OR “endodontic 

periodontal” OR “endo-periodontal” OR “endoperiodontal” OR “endo 

periodontal” OR “endoperio” OR “endo-perio” OR “endodontic-perio” OR 

“endodonticperio” OR “endodontic perio” OR “periodontal-endodontics” OR 

“primary endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions with secondary 

periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR “primary 

periodontic lesions with secondary endodontic involvement” OR “combined 

lesions” OR “primary periodontal lesions with secondary endodontic 

involvement” OR “lesions endodontic and periodontal" OR "período 

endodóntico" OR "perio endodóntico" OR "endodoncia periodontal" OR 

"lesiones endodónticas primarias" OR "lesiones endodónticas primarias con 

compromiso periodontal secundario" OR "lesiones periodontales primarias" 

OR "lesiones periodontales primarias con compromiso endodóntico 

secundario" OR "Lesiones combinadas" OR "lesiones periodontales primarias 

con afectación endodóntica secundaria" OR “lesiones endodónticas y 

periodontales” OR “endodôntico-periodontal” OR “endodôntico periodontal” 

OR “endoperiodontal” OR “ endo periodontal” OR “ endodôntico perio” 

“endoperio” OR “ endo perio” OR “periodontal endodôntico” OR “ perio 

endodôntico” OR “lesão endodôntica primária” OR “lesão endodôntica 

primária com envolvimento periodontal secundário” OR “lesão periodontal 

primária” OR “lesão periodontal primária com envolvimento endodôntico 

secundário” “lesão verdadeira combinada”) 
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Embase 

TS=('Streptococcus mitis' OR 'Streptococcus sanguinis' OR 'Streptococcus 

oralis' OR 'Streptococcus gordonii' OR 'Streptococcus intermedius' OR 

'Veillonella parvula' OR 'Actinomyces odontolyticus' OR 'Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans' OR 'Capnocytophaga gingivalis' OR 

'Capnocytophaga ochracea' OR 'Capnocytophaga sputigena' OR 'Eikenella 

corrodens' OR '' OR 'purple complex' OR 'green complex' OR 'yellow complex' 

OR 'bacteria' OR 'bacterial' OR 'bacterium' OR 'microbiota' OR 'microbiotas' 

OR 'microbial' OR 'microorganism' OR 'microorganisms' OR 'microbiological' 

OR 'microbiome' OR 'microbiomes' OR 'microbiology' OR 'microflora' OR 

'microbial profile' OR 'microbial profiles' OR 'pathogens' OR 'pathogenicity' 

OR 'species' OR 'biofilm' OR 'biofilms' OR “dental plaque” OR 'culture' OR 

'flora' OR ‘anaerobic bacteria’) AND TS=('endodontic-periodontal' OR 

'endodonticperiodontal' OR 'endodontic periodontal' OR 'endo-periodontal' 

OR 'endoperiodontal' OR 'endo periodontal' OR 'endoperio' OR 'endo-perio' 

OR 'endo perio' OR 'endodontic-perio' OR 'endodonticperio' OR 'endodontic 

perio' OR 'periodontal-endodontics' OR 'primary endodontic lesions' OR 

'primary endodontic lesions with secondary periodontic involvement' OR 

'primary periodontic lesions' OR 'primary periodontic lesions with secondary 

endodontic involvement' OR 'combined lesions' OR 'primary periodontal 

lesions with secondary endodontic involvement OR “lesions endodontic and 

periodontal') AND DOCUMENT TYPES: (Article) 

Google 

Scholar 

("periodontal") AND ("endodontic") AND ("lesion") 

Open grey ("periodontal") AND ("endodontic") AND ("lesion") 

Proquest 

ALL(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR "Streptococcus 

oralis" OR "Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus intermedius" OR 

“Veillonella parvula” OR “Actinomyces odontolyticus” OR "Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans" OR “Capnocytophaga gingivalis” OR 

“Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga sputigena” OR “Eikenella 

corrodens” OR “purple complex” OR “green Complex” OR “yellow 

Complex” OR “Bacteria” OR “Bacterial” OR “Bacterium” OR “microbiota” 
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OR “microbiotas” OR “microbial” OR “microorganism” OR 

“microorganisms” OR “microbiological” OR “microbiome” OR 

“microbiomes” OR "microbiology" OR “microflora” OR “microbial profile” 

OR “microbial profiles” OR “pathogens” OR “pathogenicity” OR “species” 

OR “biofilm” OR “biofilms” OR “dental plaque” OR “culture” OR “flora” OR 

“anaerobic bacteria”) AND ALL (“endodontic-periodontal” OR 

“endodonticperiodontal” OR “endodontic periodontal” OR “endo-

periodontal” OR “endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” 

OR “endo-perio” OR “endo perio” OR “endodontic-perio” OR 

“endodonticperio” OR “endodontic perio” OR “periodontal-endodontics” OR 

“primary endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions with secondary 

periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR “primary 

periodontic lesions with secondary endodontic involvement” OR “combined 

lesions” OR “primary periodontal lesions with secondary endodontic 

involvement” OR “lesions endodontic and periodontal”) 

 

7.5 Seleção de estudos 

 

A seleção dos estudos foi realizada em dois momentos. No primeiro momento, através 

do uso do aplicativo Rayyan QCRI (https://rayyan.qcri.org/users/sign_in), os estudos 

identificados na pesquisa (n=1417), foram lidos pelo seu título e resumo de modo independente 

e através do cegamento dos dois revisores (D.J.G e K.A.S.C) a fim de identificar os estudos 

elegíveis para a presente revisão. Ao final da seleção individual dos artigos elegivéis pelos dois 

revisores, o terceiro revisor (F.C.V) demostrou os resultados. Houve um total de 17 artigos em 

conflito durante a seleção e que foram resolvidos na presença do terceiro revisor (F.C.V), sendo 

que ao resolver os conflitos, 13 artigos foram selecionados pelo seu título e resumo. Assim, em 

um segundo momento, os mesmos revisores (D.J.G e K.A.S.C) fizeram a leitura completa dos 

13 artigos também de modo independente e aplicando os critérios de elegibilidade e exclusão. 

As dúvidas ou desacordos foram resolvidos por análise de cada estudo e discussão na presença 

do terceiro revisor para obter consenso (F.C.V).  Em ambos momentos, uma equipe de quatro 

especialistas (J.P.C., B.P.A.F.G., T.M.D., R.R.M) cruzaram todas as informações. Quaisquer 

https://rayyan.qcri.org/users/sign_in
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desacordos referentes à elegibilidade foram discutidos entre a equipe de pesquisa e a 

coordenadora (M.S.T).  

7.6 Extração de dados 

 

A extração de cada artigo selecionado, foi realizada pelos dois revisores 

independentemente (K.A.S.C e D.J.G). As variáveis extraídas de cada artigo selecionado 

incluíram: autor, ano de publicação, país, características dos participantes (n, idade) medidas 

de resultado, o resultado, e também conclusões pertinentes. Os dados foram tabulados em uma 

planilha do Excel (Microsoft Corporation, Redmond, USA), para armazenar as informações 

encontradas e selecionadas. 

7.7 Processo de coleta de dados e itens de dados 

 

A coleta dos dados foi realizada por dois revisores de maneira independente (K.A.S.C e 

D.J.G), e qualquer discordância realizada entre eles. Os dados importantes coletados de cada 

estudo, incluíram características dos estudos (autores, ano de publicação, país) características 

dos participantes (tamanho da amostra, idade, sexo), medidas de resultado, resultado e 

conclusões. Além disso, informações das características periodontais como: profundidade de 

sondagem, localização da bolsa periodontal (BP), mobilidade dental, perda óssea, perda de 

nível de inserção clínica, sangramento gengival; características endodônticas como: condição 

dental, dor a percussão/palpação, medicação intracanal, lesão periapical, necrose pulpar; e 

também o diagnóstico de lesão endodôntica-periodontal e detalhes da metodologia (tipo de 

bactéria).  

 

7.8 Avaliação do risco de viés em estudos individuais e qualidade de evidência  

 

 Os dados extraídos foram avaliados por meio dos itens da Ferramenta de Avaliação de 

Qualidade do NIH para Coorte Observacional e Estudos Transversais 

(https://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/study-quality-assessment-tools). Desse modo, foi 

adaptado as 14 questões estruturadas da ferramenta, referente a qualidade de evidência dos 

artigos selecionados. Assim, cada revisor extraiu de forma independente os dados encontrados 

(D.J.G e K.A.S.C). Casos de desacordo foram resolvidos por um terceiro revisor (M.S.T). Dessa 

https://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/study-quality-assessment-tools
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forma, foram atribuídos scores para a qualidade metodológica de acordo com critérios pré-

determinados. Ao final, foi realizado um cálculo a esses escores distribuídos. Dessa maneira, 

os artigos dentro de cada critério, obteve um escore avaliado em alto (9-7), moderado (6-4) ou 

baixo (3-0), para cada estudo. Assim, o risco de viés foi categorizado como alto, quando o 

estudo atingiu até 49% da pontuação “sim”, viés moderado se os estudos atingiram de 50% a 

69% da pontuação “sim” e baixo quando o estudo atingiu mais de 70% da pontuação “sim”.  

 

7.9 Análise estatística  

 

Uma análise quantitativa foi realizada, através de metanálise de proporção, a fim de 

analisar a taxa de sucesso, utilizando o MedCalc Statistical Software versão 14.8.1 (MedCalc 

Software, Ostend, Bélgica). Para analisar o odds ratio, uma meta-análise será realizada com o 

Review Manager (RevMan versão 5.3. Copenhagen: The Nordic Cochrane Center, The 

Cochrane Collaboration, 2014).   

A heterogeneidade foi calculada por I², seguindo as Diretrizes Cochrane apropriadas, 

sendo que um valor maior que 50% foi considerado um indicador de heterogeneidade 

substancial entre os estudos (HIGGINS & GREEN, 2011). Assim, aplicamos o efeito aleatório 

para cada análise. Quanto ao nível de significância, o mesmo foi fixado em 5%.  

 

7.9.1 Análise de subgrupos 

 

Classificamos em subgrupos com base na prevalência de complexos microbiológicos 

amarelos, roxos ou verdes presentes nos CRs e BPs de dentes diagnosticados com lesões 

endodôntico-periodontais. 
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8. REVISÃO DE LITERATURA 

 

8.1 Lesões Endoperiodontais 

 

 A relação entre os tecidos periodontais e endodônticos foi introduzida em 1964, com a 

suspeita de que a liberação de subprodutos tóxicos e patogênicos da polpa estariam de alguma 

maneira migrando do ápice até a margem gengival do dente e ocasionando a destruição dos 

tecidos periodontais, denominada de “periodontite retrógrada”. Devido à análise de 25 casos 

clínicos, de indivíduos com doença periodontal (DP) resistentes à terapia periodontal, verificou-

se que a melhora dos parâmetros clínicos periodontais e consequente, recuperação do elemento 

dentário somente era alcançada ao associar o tratamento endodôntico com a terapia periodontal. 

Perante os fatos, a doença pulpar se mostrava influenciadora na presença, perpetuação e na cura 

da DP (SIMRING & GOLDERBEG, 1964).  

No processo de odontogênese, tanto a polpa quanto o periodonto provém da 

diferenciação da mesma célula ectomesênquimal, que forma a papila dental e também o folículo 

dentário. Estes são responsáveis pela existência do complexo dentino-pulpar e das estruturas 

periodontais de suporte como o cemento, osso alveolar e o ligamento periodontal (LP), 

respectivamente (STORRER et al., 2012). Esse fator embrionário inevitavelmente permite a 

presença de portais de entrada, que conectam anatômica e funcionalmente essas estruturas, 

mesmo que cada uma possua evoluções patológicas próprias (SUNITHA et al., 2008). 

Devido à estudos sobre variáveis morfológicas e anatômicas do dente humano, por meio 

de métodos de microscopia eletrônica, possibilitou-se a identificação de portais de entrada e 

saída entre os tecidos pulpares e periodontais. Afirma-se que existam duas principais vias para 

o estabelecimento de comunicações entre o tecido pulpar e o periodonto, sendo estas 

reconhecidas como vias anatômicas/fisiológicas e não-fisiológicas. As vias 

anatômicas/fisiológicas são representadas pelo forame apical, canais laterais/acessórios e 

túbulos dentinários expostos (NIROLA et al., 2011; AKSEL & SERPER, 2014). No 

desenvolvimento radicular um mecanismo fisiológico por meio de quebras de continuidade da 

bainha epitelial de Hertwig ou pela formação de dentina ao redor de vasos sanguíneos, leva à 

incorporação de canais ectomesênquimais. Esses canais se ramificam e se distribuem ao longo 

da superfície radicular, sendo denominados canais laterais e canais acessórios.  
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 Um estudo laboratorial, teve como objetivo verificar a frequência, localização e direção 

de canais laterais, secundários e acessórios em dentes superiores e inferiores. A amostra 

consistia em 1.140 dentes humanos extraídos que foram limpos, desinfetados, imersos em tinta 

de nanquim, emulsificados e em seguida, secos. Tal processo foi para descalcificação das 

amostras que foram colocadas em placas de Petri contendo salicilato de metila, e suas faces por 

meio de uma lente X3. Os resultados mostraram que, 313 dentes (27,4%) apresentaram canais 

laterais, secundários e acessórios, sendo que, a localização destes canais era prevalentemente 

na região apical (188 dentes – 16,4%), no terço médio (100 dentes – 8,8%) e menos prevalente 

na região cervical (3 dentes – 0,3%). Além disso, da amostra total, 118 dentes possuíram canais 

laterais (10,4%) e estes estavam presentes em sua maioria na região de furca (15 dentes – 1,3 

%), em primeiros pré-molares superiores (6 dentes – 6,0% dos casos) e segundos molares 

inferiores (2 dentes – 2,5%), mas que não possuíam origem da câmara pulpar. Logo, canais 

laterais eram direcionados na maioria para lingual, distal e região de furca. E por último, os 

canais secundários estavam direcionados mais frequentemente para lingual ou distal do dente. 

Assim, a importância do conhecimento frente às evidências da frequência e localização destes 

canais, auxiliam no diagnóstico e tratamento de lesões endodôntica-periodontais, uma vez que, 

estes canais são responsáveis por manter uma comunicação direta entre ambos tecidos, levando 

ao abrigo de microrganismos nos seus interiores, e assim, perpetuando as patologias em ambos 

os sítios (DE DEUS, 1975). 

 Os canais cavo inter-radiculares originam-se no assoalho da câmara pulpar e percorrem 

a dentina intrarradicular, alcançando a região de furca do elemento dentário. Um estudo 

laboratorial realizado na Faculdade de Odontologia de Araraquara (UNESP – SP), verificou a 

presença e a frequência de canais cavo inter-radiculares em molares utilizando a microscopia 

eletrônica de varredura. Foram selecionados, 61 dentes molares permanentes extraídos, que não 

apresentavam tratamento de canal e/ou raízes fraturadas. Cada um dos dentes foi seccionado na 

junção cemento-esmalte e divididos em terços apical e coronário. A polpa radicular 

remanescente foi removida com limas endodônticas, e em seguida, as amostras foram imersas 

em solução de hipoclorito de sódio à 5,25% durante 5 minutos, a fim de dissolver restos 

orgânicos. O processo de desidratação e metalização em ouro para microscopia eletrônica de 

varredura foi realizado. O estudo demostrou que, 6 dentes (9,8%) apresentaram canais inter-

radiculares (MATA et al., 2004). 
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De outro modo, a fim de compreender a morfologia, o diâmetro e a quantificação de 

canais cavo-radiculares, um estudo também utilizou microscopia eletrônica de varredura para 

analisar 35 molares permanentes sendo, 5 primeiros molares superiores, 10 segundos molares 

superiores, 10 primeiros molares inferiores e 10 segundos molares inferiores, todos com 

ausência de lesões cariosas ou restaurações extensas. As amostras foram cortadas com disco de 

carborundum sob irrigação, 1 mm acima da região do assoalho e 1 mm abaixo da região de 

furca, totalizando 35 espécimes do assoalho e 35 da região de furca. As amostras foram 

metalizadas e fotografados ao microscópio eletrônico de varredura em aumentos de 10 a 1.000 

vezes. Os resultados mostraram a presença de forames no assoalho e na furca respectivamente, 

sendo: primeiro molar superiores (20% e 60%); segundo molar superior (40% e 50%), primeiro 

molar inferior (30% e 50%) e segundo molar inferior (40% e 60%). Em relação ao diâmetro 

desses canais, os molares superiores possuíam variação de 14,56 µm a 471 µm, e em molares 

inferiores de 32 µm a 348 µm. Assim, este estudo demostrou que, a frequência de foraminas na 

furca e no assoalho em um mesmo dente são diferentes e, que nem todas as foraminas implicam 

na existência de um canal cavo inter-radicular pois, somente foraminas com diâmetros maiores 

podem indicar a presença verdadeira deste canal (CESCONETTO et al., 2016).  

De tal modo, o forame apical tem sido considerado como via facilitadora para a troca 

de toxinas e bactérias, devido ao seu íntimo contato com o LP e com a polpa. Através dele, 

vasos e nervos calibrosos percorrem do meio externo para o interior do dente, a fim de fornecer 

nutrientes e células para manutenção pulpar e neoformação dentinária (SUNITHA et al., 2008; 

ROTSTEIN, 2017). Além dessas vias, os túbulos dentinários também são citados, uma vez que, 

ao serem expostos ao meio bucal por motivos de remoção do cemento, como por exemplo, no 

procedimento de raspagem e alisamento radicular (RAR), ficam sem proteção e isso permite a 

troca de substâncias, possibilitando transições microbianas do meio externo para o meio interno 

do dente e vice-versa (PAROLIA et al., 2013; ROTSTEIN 2017). 

As vias não-fisiológicas, tais como as perfurações iatrogênicas (DAKÓ et al., 2020) e 

as fraturas radiculares verticais, sugerem ser possíveis vias de relacionamento entre 

microrganismos (STORRER et al., 2012).  

Desse modo, a fim de compreender a etiologia, facilitar o diagnóstico clínico e a 

elaboração de uma conduta terapêutica adequada, SIMON et al em 1972 elaboraram um sistema 

de classificação para as lesões endodôntico-periodontais sendo este, o mais empregado até os 

dias de hoje. Neste sistema de classificação, foram estabelecidas 5 possíveis origens para a 
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formação dessas lesões, sendo elas: Lesão endodôntica primária, Lesão periodontal primária, 

Lesão endodôntica primária com envolvimento periodontal secundário, Lesão periodontal 

primária com envolvimento endodôntico secundário e Lesão combinada verdadeira (SIMON et 

al., 1972; SIMON et al., 2013). 

A lesão endodôntica primária se refere as agressões pulpares onde, uma necrose pulpar, 

pode sofrer uma exacerbação aguda com intensa atividade bacteriana (SUNITHA et al., 2008; 

PEERAN et al., 2013). Este tipo de lesão, possui fatores etiológicos como a cárie dentária, 

presença de restaurações extensas ou trauma dentário. A sua presença poderá se limitar ao LP 

ou causar uma destruição extensa a todos os tecidos de suporte (PAROLIA et al., 2013).  Em 

relação aos sinais clínicos geralmente manifestados, estes incluem edema localizado ou difuso 

que se estende a gengiva marginal ou também presença de drenagem purulenta na área de sulco 

gengival do mesmo elemento dentário ou no tecido gengival do dente adjacente (SHENOY & 

SHENOY, 2010). Sua imagem radiográfica é diversificada, com áreas de radioluscência 

dependentes do caminho de drenagem ao qual foi seguido (SIMON et al., 1972; SIMON et al., 

2013). Assim, o trajeto da fístula poderá seguir diferentes vias para chegar até a porção coronal 

do dente, sendo algumas destas por meio do forame apical e percorrendo as fibras do LP até o 

seu trajeto final no sulco gengival. Outro meio, pela comunicação de um canal acessório com a 

região de bifurcação, onde a concentração de pus poderá se estabelecer na região de furca, se 

assemelhando a uma lesão de origem periodontal. E uma última via de drenagem poderá ser 

através de um canal acessório mesial ou distal na região radicular, que mostrará 

radiograficamente, área radiolúcida lateral ao dente (GAMBIN & CECCHIN, 2018), podendo 

se assemelhar radiograficamente à uma bolsa periodontal infra óssea (PEERAN et al., 2013; 

SIMON et al., 2013). 

Embora os sinais clínicos da lesão endodôntica primária, pareçam indicar um processo 

de origem periodontal, na verdade é um trato sinusal pulpar que emergiu através do LP (AL- 

FOUZAN, 2014). Com isso, diante da presença de crista óssea alveolar em nível normal nas 

faces mesial e distal, mas com presença de radioluscência em área de bifurcação, deve-se 

suspeitar de etiologia pulpar (SIMON et al., 2013). Para esta lesão, a execução de exames 

diferenciais como a sondagem periodontal nos mostrará presença de cálculo dental e formação 

de placa pouco significantes. E quando na presença de BP a mesma será estreita. Além disso, 

cones acessórios de guta percha quando inseridos na região de fístula e radiografados apontam 
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para a origem da lesão, além de testes térmicos quando não responsivos ou anormais 

evidenciam origem pulpar (SIMON et al., 1972; SIMON et al., 2013). 

 O tratamento das lesões endodônticas primárias, geralmente é alcançada por meio do 

tratamento endodôntico para controle da infecção (SIMON et al., 1972; SIMON et al., 2013; 

PEERAN et al., 2013), sendo que, o resultado deste tratamento é influenciado pelos 

microrganismos presentes no sistema de CRs e por isso, uma correta limpeza e desinfecção, 

com o auxílio de substâncias e medicamentos intracanais são importantes para impedir o 

crescimento e multiplicação dos patógenos e estimular o processo de reparo tecidual 

(PAROLIA et al., 2013). 

A Lesão periodontal primária é causada por patógenos periodontais característicos dos 

processos da DP, sendo o resultado da periodontite marginal que quando não tratada avança 

aos tecidos de suporte do dente e atinge um nível mais apical (SUNITHA et al., 2008). Com 

isso, ao realizar a sondagem periodontal verifica-se a presença de biofilme, cálculo, BP 

profunda e larga, podendo haver sangramento no sítio (PEERAN et al., 2013; SIMON et al., 

2013). Estes sinais, são compatíveis com a DP instalada e a sua progressão ocasionará a 

destruição dos tecidos de suporte do dente, podendo formar abcessos periodontais. Desse modo, 

o diagnóstico de lesão periodontal primária é confirmado quando ao realizar o teste de 

sensibilidade a polpa responde de forma clinicamente normal (ROTSTEIN, 2017). O 

tratamento indicado para essa patologia, é a terapia periodontal de suporte (TPS) (GAMBIN et 

al., 2019) sendo o prognóstico dependente da resposta do paciente e da eficácia da terapia 

periodontal (PAROLIA et al., 2013). 

A Lesão endodôntica primária com envolvimento periodontal secundário, caracteriza-

se pela patologia pulpar com presença de abscesso drenando e que quando não tratada, ocasiona 

um problema periodontal secundário (PEERAN et al., 2013). As exsudações liberadas pela 

polpa necrótica, formarão depósitos de placa e cálculo na margem gengival, podendo resultar 

em periodontite (SIMON et al., 1972; SUNITHA et al., 2008; SIMON et al., 2013). Além disso, 

perfurações iatrogênicas ocorridas no tratamento endodôntico e fraturas radiculares, poderão 

causar sintomatologia dolorosa, edema, exsudato purulento, formação de bolsa e mobilidade 

dental (PEERAN et al., 2013; ROTSTEIN, 2017). A evidência radiográfica desta lesão poderá 

ser de uma radioluscência periapical e lateral à raiz assim como na lesão endodôntica primária 

pois, a mesma indicará imagem radiográfica com indícios de agressão pulpar e também 

periodontal associada (JIVOINOVICI et al., 2017; GAMBIN & CECCHIN, 2018). O 
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prognóstico desta lesão, dependerá da resposta do indivíduo frente as duas terapias, a 

endodôntica e a periodontal (SUNITHA et al., 2008; SHENOY & SHENOY, 2010; PAROLIA 

et al., 2013;). Porém, o primeiro tratamento a ser realizado deverá ser o endodôntico, com trocas 

de medicação intracanal a fim de reduzir a inflamação e favorecer o reparo tecidual. Alguns 

meses depois, após uma cicatrização favorável dos tecidos endodônticos e periodontais, deverá 

ser avaliado o estado periodontal e dar início ao tratamento de suporte. Pois, o tratamento 

periodontal se for realizado previamente ao tratamento endodôntico, poderá afetar o reparo 

endodôntico (PEERAN et al., 2013; PAROLIA et al., 2013; ROTSTEIN, 2017). 

A Lesão periodontal primária com envolvimento endodôntico secundário poderá se 

instalar de diferentes formas. Uma dessas maneiras é através do avanço da DP para a região 

apical, que ocasionará a migração de patógenos periodontais para as vias de comunicações 

anatômicas: forame apical, canais laterais ou acessórios e túbulos dentinários expostos, 

resultando em necrose pulpar (SUNITHA et al., 2008; SHENOY & SHENOY, 2010; 

ROTSTEIN, 2017). Além disso, o tratamento periodontal de suporte, que envolve o 

procedimento da RAR poderá levar ao acometimento endodôntico pois, o cemento e a dentina 

da superfície radicular são consideravelmente removidos o que pode levar a exposição dos 

túbulos dentinários à novos patógenos e consequentemente a possíveis injúrias pulpares 

(SUNITHA et al., 2008). Assim, o tratamento para esta lesão envolve terapia endodôntica com 

a finalidade de eliminar microrganismos e favorecer o restabelecimento dos tecidos 

periodontais e após, é necessário a terapia periodontal convencional (AL- FOUZAN, 2014).  

 Por outro lado, quando uma lesão endodôntica progride coronalmente e se junta com 

uma BP infectada que está avançando apicalmente, o diagnóstico é denominado de Lesão 

combinada verdadeira. As duas lesões possuem origens independentes, porém progridem e se 

encontram em um ponto da raiz do elemento dentário. Este tipo de comunicação possui menor 

frequência quando comparada às outras lesões, e radiograficamente, sua aparência se assemelha 

a um dente fraturado verticalmente (SUNITHA et al., 2008; AL-FOUZAN, 2014; ROTSTEIN, 

2017). O tratamento para essa lesão é mais complexo, sendo sua cura dependente do grau de 

comprometimento dos tecidos periodontais bem como da remoção da placa bacteriana no 

tratamento periodontal e desinfecção do sistema de CRs e também de outros fatores etiológicos 

envolvidos. Portanto, exigirá do profissional cuidados maiores na seleção do tratamento e 

conhecimento dos patógenos envolvidos, a fim de eliminá-los. E assim, meios alternativos de 

tratamento como, ressecção de uma das raízes em dentes molares (SHENOY & SHENOY, 
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2010; ROTSTEIN, 2017;) e tratamento com enxerto ósseo e regeneração tecidual guiada (RTG) 

poderão ser abordados (SUNITHA et al., 2008; PAROLIA et al., 2013; MIAO et al., 2015). 

Contudo, o que diferencia e determina o tratamento das lesões endodôntico-periodontais é a 

ordem em que cada processo patológico ocorre. 

Devido à complexidade diagnóstica e de tratamento as lesões endodônticas-

periodontais, essas necessitam uma abordagem multidisciplinar a fim de, identificar os fatores 

etiológicos envolvidos, elaborar tratamentos eficazes e ordenados para a eliminação de 

microrganismos patogênicos relacionados à sua progressão (AL- FOUZAN, 2014).  

No que se refere aos patógenos vivos encontrados em lesões endodôntico-periodontais, 

é evidenciada a presença de bactérias, vírus e fungos (SIMON et al., 1972; SIMON et al., 2013; 

ROTSTEIN, 2017).  

Um estudo clínico microbiológico realizado na Alemanha, investigou o perfil dos 

patógenos periodontais presentes em doenças pulpares e na DP em um mesmo elemento 

dentário, utilizando o método de Reação em Cadeia da Polimerase (PCR) para detecção desses 

patógenos. Os patógenos detectados no estudo através do método PCR, que estavam envolvidos 

tanto em amostras endodônticas quanto em BPs, foram: Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum, 

Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia e Treponema denticola. Portanto, os autores 

concluíram que patógenos periodontais acompanham as infecções endodônticas e que a inter-

relação dessas doenças se torna uma via crítica para ambas (RUPF et al., 2000). 

 Ao comparar os perfis microbianos de lesões endodôntica-periodontais antes e depois 

do preparo químico-mecânico, através da técnica de cultura e sequenciamento de nova geração 

(NGS), um estudo da Universidade Estadual de Campinas (UNICAMPI), incluiu 15 voluntários 

com DP e com doença endodôntica combinadas que procuraram tratamento endodôntico. Foi 

considerado uma lesão endodôntica-periodontal o dente que obteve profundidade de sondagem 

(PS) maior que 6 mm, necrose pulpar e evidência radiográfica de periodontite apical. Pacientes 

que haviam sido submetidos a tratamento periodontal antecedente a um ano, que possuíam cárie 

ou restauração extensa além do esmalte, que estavam em tratamento com antibióticos nos 

últimos 3 meses ou relataram doença sistêmica foram excluídos do estudo. A coleta periodontal 

foi realizada na BP mais profunda e também foi coletado a amostra do Canal Radicular (CR) 

próximo à essa bolsa, antes da realização do tratamento endodôntico. A coleta da BP foi 

realizada com três pontas de papel estéreis durante 60 segundos e em seguida, colocadas em 



 

 

26 

 

tubo de ensaio estéril com 1 mililitro (mL) do meio de transporte de Viability Maintaining 

Microsbiotatic Me-dium (VGMA) e congelado a 70°C até ser processado. Após  o tratamento 

periodontal foi realizado a segunda amostra da BP. Em relação as amostras dos CRs, 

previamente foi realizado o isolamento e desinfecção do campo operatório. O acesso a câmara 

pulpar foi realizado com brocas diamantadas estéreis com extrema antissepsia em todos os 

processos e em seguida, coletado a amostra endodôntica utilizando-se 3 pontas de papéis 

estéreis em todo comprimento do canal (lima #20 Dentsply, Maillefer) e armazenados como 

descrito anteriormente. Em seguida, o tratamento endodôntico foi realizado. Após a finalização 

dos processos de desinfecção do CR uma segunda amostra foi coleta do canal, e em seguida, 

alguns foram obturados ou medicados. A identificação microbiana foi realizada a partir do 

protocolo de sequenciamento de nova geração (NGS) e cultura. Os resultados do estudo 

mostraram que, as espécies bacterianas Parvimonas micra, Enterococcus faecalis, 

Streptococcus constellatus, Eubacterium brachy, Mogibacterium timidum, Fretibacerium 

fastidiosum, Tannerella forsythia e Filifactor alocis, foram encontradas em 100% das amostras 

de BPs e CRs de dentes com lesões endodôntica-periodontais. Com isso, este estudo 

demonstrou que há semelhanças entre a microbiota periodontal e endodôntica antes e depois do 

preparo químico mecânico, sendo está bastante complexa e com predomino de espécies do 

complexo bacteriano vermelho e laranja (GOMES et al., 2015). 

Em outro estudo, investigou-se as bactérias Fusobacterium nucleatum, Parvimonas 

micra, Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e Treponema 

denticola em 10 indivíduos com diagnóstico dental de lesão periodontal primária com 

envolvimento endodôntico secundário sob uso de uma medicação intracanal à base de hidróxido 

de cálcio. Foram coletadas amostras da BP e do CR e em seguida, submetidas ao teste PCR. As 

bactérias mais prevalentes em amostras periodontais foram: Parvimonas micra, Tannerella 

forsythia e Porphyromonas gingivalis e após medicação intracanal à base de hidróxido de cálcio 

não houve redução significativa dessas bactérias em BPs. Logo, em amostras endodônticas, a 

bactéria Prevotella intermedia não foi encontrada, e Fusobacterium nucleatum foi a mais 

prevalente onde sua detecção foi reduzida após a medicação intracanal à base de hidróxido de 

cálcio. Assim, o estudo demostrou que, a medicação à base de hidróxido de cálcio não reduziu 

o número de bactérias associadas à BPs, porém, apresenta efeitos positivos no prognóstico do 

tratamento periodontal uma vez que, reduz os níveis de lipopolissacarídeos (LPS), citocinas e 

metaloproteinases da matriz (MMPs) em BPs (DUQUE et al, 2018). 



 

 

27 

 

Desse modo, diversos estudos demostraram alta predominância de complexos 

bacterianos vermelho e laranja, considerados “patógenos periodontais”. Sugerindo dessa forma, 

que existem vias de propagação bacteriana entre estes tecidos e uma comunidade bacteriana 

complexa envolvida. 

 

8.2 Microbiota na lesão periodontal  

 

A DP é uma condição inflamatória crônica multifatorial diretamente associada ao 

biofilme disbiótico, que ao ser instalada leva a destruição progressiva do aparato de inserção 

dental (STEFFENS & MARCANTONIO, 2018). A periodontite pode ser o resultado de 

algumas manifestações de doenças sistêmicas. Essas doenças se associam a diferentes 

desordens genéticas, doenças de imunodeficiência adquirida, doenças inflamatórias e também 

de desordens sistêmicas como por exemplo, diabetes mellitus, osteoporose, estresse emocional, 

tabagismo e uso de medicamentos. Assim, a saúde do hospedeiro e sua susceptibilidade irão 

influenciar na perpetuação da inflamação gengival e consequentemente, na perda dos tecidos 

periodontais (STEFFENS & MARCANTONIO, 2018). 

O biofilme dental é necessário para o estabelecimento da periodontite sendo que, as 

bactérias são responsáveis pela caracterização, biossíntese, regulação e contribuição do 

biofilme oral (MARIOTTI & HEFTI, 2015; KOO et al., 2017). O biofilme dental se desenvolve 

preferencialmente em regiões de fissuras, áreas interproximais e em restaurações desadaptas, 

podendo-se dizer então, que o biofilme dental é proveniente da interação entre fatores 

anatômicos que impedem uma adequada higiene oral ou devido à ausência/deficiência desta 

higiene oral por parte do indivíduo, frente à dieta e fatores nutricionais contido no fluido 

gengival e bucal que modificam tal biofilme (MARIOTTI & HEFTI, 2015). Assim, quando não 

removido o biofilme dental, o mesmo levará à inflamação gengival denominada gengivite sendo 

esta, evidente clinicamente por sinais de edema gengival, presença de sangramento, podendo 

ser relatado dor/desconforto e mal hálito. Dessa maneira, a reeducação do paciente quanto à sua 

higiene oral e a adição de agentes químicos, contribuirá na reversão do quadro de gengivite e 

consequentemente, em tecidos periodontais saudáveis. Por outro lado, se não tratada, a 

gengivite poderá manifestar a perpetuação do processo inflamatório, levando à um quadro de 

periodontite que se caracteriza por mineralização e calcificação do biofilme, levando a 

destruição tecidual e óssea dos elementos dentários acometidos (LANG et al., 2009). 
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O processo de formação do biofilme dental, ocorre inicialmente devido a uma fina 

camada acelular, que forma a base para a adesão dos microrganismos sendo esta reconhecida 

por película adquirida. Essa película adquirida é composta por glicoproteínas salivares 

(mucinas) e anticorpos, que alteram a carga e a energia livre de superfície do dente e aumentam 

assim a capacidade de adesão bacteriana (FINE et al., 2019). 

As bactérias quando aderidas à superfície do dente, apresentam crescimento ativo e 

produzem novos componentes da matriz extracelular, sendo os colonizadores primários os 

Streptococcus, representando até 80 a 90% da microbiota do biofilme dental, sendo 

Streptococcus sanguinis o pioneiro dessa colonização (ZHU et al., 2018). Logo, a composição 

da placa bacteriana que antes era aeróbia gram-positiva predominantemente, muda para um 

flora gram-positiva e gram-negativa facultativamente anaeróbia, contendo além de 

Streptococcus, espécies de Actinomyces, Veillonella, Fusobacteria, espiroquetas, entre outros. 

Desse modo, a multiplicação de colonização desses microrganismos provoca alterações de pH, 

na quantidade de nutrientes e de oxigênio, favorecendo a aderência de bactérias gram-negativas 

anaeróbias estritas. Com isso, a microflora presente na placa subgengival se torna 

predominantemente composta de anaeróbios gram-negativos e bactérias proteolíticas o que 

aumenta a patogenicidade do biofilme (FINE et al., 2019)  

A partir da introdução do método molecular conhecido por hibridização DNA-DNA 

checkerboard foi possível a identificação e quantificação de diversos microrganismos, mesmo 

aqueles impossíveis de serem identificados por técnicas como cultura microbiológica 

(SOCRANSKY, 1994).  

Em 1998, o método de Hibridização de DNA-DNA checkerboard foi então testado a 

fim de, avaliar a composição da microbiota de biofilmes subgengivais. Um total de 185 

indivíduos foram selecionados para o estudo, sendo 25 periodontalmente saudáveis e 160 com 

periodontite. Todos os indivíduos foram monitorados no início do estudo, porém, os pacientes 

com periodontite passaram por monitoramento em intervalos de 3 meses após terapia 

periodontal. Cada dente foi avaliado em 6 sítios, quanto aos parâmetros periodontais: presença 

de biofilme, sangramento à sondagem, presença ou não de supuração, PS e perda do nível de 

inserção. As amostras do biofilme subgengival foram coletadas da face mesio-vestibular de 

cada dente e durante cada visita dos indivíduos participantes. Foi realizada a contagem de 40 

espécies subgengivais por meio da técnica Hibridização DNA-DNA Checkerboard. Após 

realização da coleta do biofilme supragengival, realizou-se a coleta das amostras do biofilme 
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subgengival com curetas Gracey na face mesial de cada dente. Os sinais foram avaliados 

visualmente pela comparação dos padrões para cada espécie, sendo assim, um total de 13.261 

amostras de placa foram avaliadas por quimioluscência. Os resultados deste estudo demonstram 

a associação entre espécies por análise de cluster das 13.261 amostras, onde 5 grupos foram 

formados com mais de 60% de similaridade e incluíram 29 dos 32 táxons avaliados. Sendo 

assim, 5 complexos foram identificados nas doenças periodontais, sendo estes: complexo 

vermelho, laranja, amarelo, verde e roxo. O complexo vermelho, consistia em Porphyromonas 

gingivalis, Bacteroides forsythus e Treponema denticola, o complexo laranja consistia de 

subespécies Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, 

Peptostreptococcus micros, Campylobacter rectus, Campylobacter showae, Campylobacter 

gracilis, Eubacterium nodatum e Streptococcus constellatus. Em seguida, 3 espécies de 

Capnocytophaga: Capnocytophaga ochracea, Capnocytophaga sputigena, Capnocytophaga 

gingivalis, Eikenella corrodens e Actinobacillus actinomycetemcomitans sorotipo a 

(Aggregatibacter actinomycetemcomitans) formaram o complexo verde. O complexo amarelo 

é um aglomerado de espécies do gênero Streptococcus, sendo estes: Streptococcus mitis, 

Streptococcus oralis, Streptococcus sanguinis, Streptococcus gordonii e Streptococcus 

intermedius. Logo, o complexo roxo é composto por Veillonella parvula e Actinomyces 

odontolyticus. Outras espécies como, Actinomyces naeslundii Genoespécie 2, Selenomonas 

noxia e Aggregatibacter actinomycetemcomitans sorotipo b não se agruparam com outras 

espécies. Além disso, havia relação entre as comunidades microbianas, onde o complexo 

vermelho e laranja estavam intimamente relacionados, e espécies de Capnocytophaga do 

complexo verde, se relacionavam com Streptococcus (complexo amarelo), Eikenella corrodens 

(complexo verde) e Campylobacter concisus (do complexo laranja). Desse modo, essas 

espécies relacionavam-se entre si e de algum modo ao complexo laranja. Houve relação entre 

Actinomyces odontolyticus e Veilonella parvula. A espécie Selenomonas noxia e 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans sorotipo b e Actinomyces naeslundii Genoespécie 2 

possuíam forte relacionamento. Com isso, este estudo sugeriu que as espécies dentro dos 

complexos estavam intimamente relacionadas e eram específicas entre si. Contudo, as espécies 

que se associaram a maiores profundidades de sondagem foram Porphyromonas gingivalis, 

Tannerella forsythia, Treponema denticola e Aggregatibacter actinomycetemcomitans, assim, 

essas espécies foram determinadas como patógenos da DP (SOCRANSKY et al., 1998).  
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Um estudo longitudinal, utilizou a abordagem molecular de clonagem e sequenciamento 

de gene 16S rRNA a fim de, examinar a estabilidade de comunidades bacterianas no sulco 

gengival e verificar, qual era a relação entre as mudanças na composição microbiana com 

alterações na saúde periodontal, tanto de espécies cultiváveis quanto não-cultiváveis. Foram 

selecionados 25 indivíduos que passaram por coleta da placa subgengival e parâmetros 

periodontais, no início do estudo e após 24 meses. O exame periodontal foi realizado nos 6 

sítios de cada dente e em cada uma das visitas, e definiu-se como saúde periodontal os dentes 

que apresentavam profundidade de sondagem (PS) < 4 mm, e como periodontite PS > 5 mm 

em dois ou mais locais. As alterações que ocorressem durante os 2 anos do estudo, indicariam 

mudança no estado de saúde periodontal, se tivessem modificações na PS de 2 mm, em dois ou 

mais locais. Foi coletado amostras da placa subgengival com pontas de papel absorvente 

estéreis na face mesial de cada dente e colocadas em tubos de microcentrífuga de 1,5 mL para 

serem congeladas. Os genes de rRNA foram amplificados a partir do DNA da comunidade 

bacteriana, com 22 ciclos de PCR e indicadores bacterianos de amplo alcance. A estabilidade 

microbiana foi calculada pelo número de clones bacterianos ao longo dos 2 anos, sendo os 100 

clones iniciais comparados com 100 clones do ponto de tempo de 2 anos, e os que eram 

idênticos em cada ponto do tempo foram calculados. Foi dividido em 3 grupos: 

estável/saudável, melhorando ou pior, conforme as mudanças no estado clínico periodontal dos 

indivíduos. No início do estudo, 10 indivíduos apresentaram saúde periodontal (grupo 

saudável/estável), 7 apresentaram periodontite leve à moderada e que ao final dos 2 anos 

melhoraram essa situação (grupo resultado positivo), 7 tiveram aumento na PS (grupo que 

apresentou piora) e um 1 indivíduo com periodontite que não melhorou nem piorou foi excluído 

da análise. Os 100 clones de cada amostra foram sequenciados para realizar comparações 

estatísticas, identificou-se um total de 4.800 clones e 260 espécies ou filótipos. Os resultados 

do estudo mostram que, maiores instabilidades bacterianas estão no grupo de indivíduos onde 

a saúde periodontal piorou e que, trocas elevadas de espécies (aumento ou diminuição) foram 

identificadas em indivíduos instáveis, ou seja, que melhoraram ou pioraram a saúde periodontal, 

evidenciando que, mudanças no estado periodontal alteram a comunidade bacteriana. Por outro 

lado, indivíduos saudáveis possuíram em média 75,5% de conservação da comunidade 

bacteriana, e os que pioraram o quadro periodontal, mostraram menos da metade da 

comunidade bacteriana que possuíam, porém, nenhum obteve substituição completa das 

bactérias subgengivais durante o período de 2 anos. Na identificação de espécies e filótipos 
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presentes, os gêneros mais numerosos foram: Streptococcus, Veillonella, Selenomonas, 

Campylobacter e Peptostreptococcus. As espécies envolvidas na DP foram observadas por 

níveis absolutos e diferenças na quantidade de todas as espécies, detectadas ao longo dos 2 

anos. O anaeróbio gram-positivo Filifactor alocis representava 1,5% de todos os clones, e foi 

encontrado em pacientes com DP, assim como 3 filótipos do gênero Selenomonas: CS015, 

CS002 e FN3 e o Treponema Smibert-5 e VI: G: G47 associaram-se à doença. Logo, a 

diminuição das cepas GBA27 do gênero Dialister, associaram-se a melhora no estado de saúde 

periodontal e os Peptostreptococcus não foram associados a doença no estudo. Os patógenos 

periodontais Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythia, foram detectadas, porém, 

estatisticamente insignificantes na presença da doença, representando pequena fração do total 

de bactérias. Das espécies mais detectadas e associadas a saúde periodontal na placa 

subgengival, a espécie Veillonella clone oral X042, representou 9,5% de todos os clones. 

Observou-se que, o aumento desse filótipo estava em indivíduos cuja saúde periodontal 

melhorou. Concluiu-se que, a etiologia da periodontite é complexa, sendo equivocado contestar 

que bactérias gram-positivas estão relacionadas à saúde e bactérias gram-negativas são agentes 

causadores da doença (KUMAR et al., 2006). 

 

8.3 Microbiota na lesão endodôntica  

 

 A infecção de origem endodôntica tem como fator etiológico o biofilme dental sendo 

este, um meio para agregação e crescimento de comunidades bacterianas.  Em endodontia, os 

biofilmes são classificados como, biofilmes intracanais, biofilmes extracelulares, biofilmes 

periapicais e biofilme centrado em corpo estranho.  A transição da microbiota endodôntica é 

evidenciada conforme ocorre a progressão da lesão, sendo esta demarcada por reduções no pH, 

diminuição nutricional e oxigênio, criando um meio de difícil sobrevivência para alguns 

microrganismos e favorecendo o surgimento de espécies anaeróbias (FARBER & SELTZER, 

1988; JHAJHARIA et al., 2015). 

 Com o objetivo de verificar a prevalência das espécies Actinomyces, Streptococcus e 

Enterococcus faecalis em infecções primárias do CR, um estudo utilizou a técnica molecular 

de ensaio de hibridização de DNA-DNA (D-Dh) e PCR. As amostras de DNA foram coletas de 

53 dentes infectados de indivíduos adultos e que apresentavam sinais de necrose pulpar, 

presença de cárie e perda óssea perriradicular. Do total da amostra, 27 dentes foram 
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diagnosticados com abcesso perriradicular agudo e 26 eram assintomáticos sendo que, 9 

apresentaram sensibilidade a percussão. Em seguida, as amostras foram coletadas introduzindo 

uma lima tipo K n° 15, 1 mm aquém do ápice do dente com movimentos leves e retirado a 

amostra. Posteriormente, duas pontas de papel absorvente foram colocadas durante 1 minuto 

dentro do canal e no mesmo comprimento a fim de absorver o fluido presente. As amostras 

contidas na lima e nas pontas de papel foram transferidas para tubos de ensaio com 1 mL de 

Dimetilsulfóxido a 5% e com Caldo Triptona soja (TSB-DMSO), e congeladas a 20°C. Em 

seguida, a desinfecção da mucosa oral com clorexidina a 2% foi realizada para coleta de 

amostras de pus, com seringas estéreis, dos dentes com abcesso perriradicular e transferiu-se 

para TSB-DMSO e congelado. As cepas bacterianas foram cultivadas anaerobicamente na 

superfície de placas de ágar sangue de 3-7 dias, e o crescimento foi colhido e colocado em tubos 

de microcentrífuga para preparar sondas de DNA genômico para cada uma das 13 espécies 

bacterianas, através da técnica de hibridização de DNA-DNA. A confirmação da presença de 

DNA bacteriano nas amostras clínicas foi realizada através da PCR. Os resultados do estudo 

pela análise de hibridização DNA-DNA dos 53 dentes, detectou que a espécie Streptococcus 

foi mais prevalente com 22,6% (12 de 53 dentes), em seguida a espécie Actinomyces spp.  9,4% 

(5 de 53 dentes) e Enterococcus faecalis com 7,5% (4 de 53 dentes). Das 13 espécies 

examinadas, as mais prevalentes nas amostras foram Streptococcus constellatus (13,2% dos 

casos), em seguida, Streptococcus intermedius (11,3%), Streptococcus anginosus (7,5%) e 

Enterococcus faecalis (7,5%). Em relação aos dentes assintomáticos, as espécies mais 

prevalentes foram: Streptococcus intermedius – 11,5% (3 casos); Enterococcus faecalis – 

11,5% (3 casos); e Streptococcus anginosus – 7,7% (2 casos). Nos dentes diagnosticados com 

abcesso perriradicular agudo, as espécies mais prevalentes foram: Streptococcus constellatus 

25,9% (7 casos); Actinomyces gerenoseriae 14,8% (4 casos); Streptococcus intermedius 11,1% 

(3 casos); Streptococcus gordonii 11,1% (3 casos); Streptococcus anginosus 7,4% (2 casos); 

Actinomyces israelli 7,4% (2 casos); Streptococcus sanguinis 7,4% (2 casos). As espécies 

Streptococcus oralis, Streptococcus mitis, Actinomyces naeslundii genoespécies 1 e 2 não 

foram encontradas em ambas amostras. Com isso, o estudo relevou que os gram-positivos 

Streptococcus constellatus e Actinomyces foram associados a doença perriradicular aguda, 

sugerindo-os como membros importantes da microbiota endodôntica (SIQUEIRA JR et al., 

2002). 
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 Um estudo realizado na cidade de Rio de Janeiro – BR, avaliou a composição 

microbiana de infecções endodônticas primárias de dentes com tecido pulpar exposto e não 

exposto à cavidade oral, através da técnica de Hibridização DNA-DNA checkerboard. Foram 

selecionados 60 indivíduos sistemicamente saudáveis, sem periodontite, que não tomaram 

antibiótico e anti-inflamatórios nos últimos 6 meses. Além disso, os indivíduos selecionados, 

apresentaram um dente unirradicular com polpa necrosada, lesão radiográfica, e com exposição 

da polpa (n=30) e outros sem exposição (n=30) ao meio bucal. Previamente à coleta, os dentes 

foram limpos com pedra-pomes e isolados com dique de borracha, em seguida, limpos com 

solução de peróxido de hidrogênio a 3% e desinfetados com solução de hipoclorito de sódio à 

2,5%. Após o acesso coronal sem uso de spray com água, foi realizado uma nova desinfecção 

da câmara pulpar e do campo operatório. Para coleta no CR utilizou-se limas Heldstroen n°15, 

1 mm aquém do forame apical e em seguida, duas pontas de papel absorvente estéreis no mesmo 

comprimento, durante 1 minuto afim de absorver o fluído presente no canal. As amostras foram 

transferidas para tubos Eppendorf, contendo TE (Tris-HCL e EDTA), e em seguida congeladas 

a 20° C e depois processadas. Após análise das 40 espécies presentes nas 60 amostras, 

determinou-se a prevalência dessas espécies em casos de tecido pulpar exposto e em casos não 

exposto.  Nas 60 amostras, a espécie mais prevalente foi Campylobacter gracilis com 93,3% 

representando 56 casos e a menos prevalente foi Actinomyces gerencseriae com 16,7 % (10 

casos). Nos tecidos pulpares expostos a cavidade oral, a contagem de espécies mais detectadas 

foram, respectivamente: Eubacterium saburreum (7,56); Fusobacterium nucleatum spp. 

vincentii (4,7); Tannerella forsythia (4,3); Enterococcus faecalis (1,8) Neisseria mucosa (1,3); 

Campylobacter gracilis (1,2) e Prevotella nigrensces (1,1). Logo, nos casos onde o tecido 

pulpar não foi exposto à cavidade oral, predominaram, respectivamente: Fusobacterium 

nucleatum spp. vincentii (16,0); Neisseria mucosa (8,1); Enterococcus faecalis (6,0); 

Eubacterium saburreum (5,5); Campylobacter gracilis (5,2); e Porphyromonas gingivalis 

(5,1). As espécies dos gêneros, Streptococcus, Prevotella, Fusobacterium, Capnocytophaga, 

Campylobacter e Actinomyces foram encontrados em níveis mais elevados em casos de tecido 

pulpar não exposto. Pode-se concluir com o estudo que, existem diferenças na comunidade 

bacteriana de dentes que estão expostos ao meio bucal quando comparado à não expostos e que, 

a gravidade da infecção endodôntica não está relacionada apenas na presença de patógenos e 

sim, na quantidade de microrganismos no local infectado e a interação entre espécies tornando 

uma comunidade mais virulenta (SASSONE et al., 2012). 
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8.4 Complexos bacterianos na cavidade oral  

 

Um estudo realizado na Universidade de Oslo, Noruega – UE, teve por objetivo 

conhecer a diversidade bacteriana da cavidade oral humana saudável, através de técnicas 

moleculares independentes, incluindo filótipos ainda não cultivados e determinar o local e a 

especificidade da colonização bacteriana. Foram selecionados 5 participantes periodontalmente 

saudáveis e livres de cárie (sem mancha branca ativa), de ambos os gêneros, com idade entre 

23 e 55 anos, e que não usaram antibiótico nos últimos 6 meses. Foram coletadas amostras, com 

escovas de algodão no dorso e laterais da língua, vestíbulo anterior maxilar, palato duro e mole, 

epitélio oral e amígdalas. Além disso, amostras microbiológicas da placa supragengival e 

subgengival das superfícies dos dentes foram coletadas com curetas Gracey estéreis. A lise das 

amostras foi realizada para executar a amplificação de genes 16S rRNA, através da técnica PCR 

para detecção de cada espécie. Na amplificação, utilizou-se iniciadores e primers universais 

produzidos comercialmente. Em seguida, a amplificação por PCR foi examinada por 

eletroforese em gel de agarose a 1%, e o DNA foi corado com etídio e visto sob luz ultravioleta 

com comprimento de onda curto. Após a clonagem e sequenciamento de gene 16S rRNA, o 

estudo detectou um total de 2.589 clones e inserção de 1.500 bases não reconhecidas, que foram 

comparadas com as sequências de rRNA de 10.000 microrganismos e mais de 100.000 

sequências no Projeto de Banco de Dados Ribossômicos e Genbank. Os resultados do estudo 

mostraram que, dos 2.589 clones, houve uma ampla diversidade da microflora dos 9 locais 

examinados, resultando em 141 táxons bacterianos diferentes, e 6 filos diferentes: Firmicutes, 

Actinobacteria, Proteobacteria, Bacteroidetes, Fusobacteria, e o filo TM7 que não possui 

representantes cultiváveis. As espécies que predominaram no epitélio bucal foram: 

Streptococcus mitis; Streptococcus mitis biovar.2 e Gemella haemolysans. No vestíbulo 

anterior maxilar: Streptococcus mitis; Granulicatella elegans e Gemella haemolysans. Em 

dorso da língua: Streptococcus mitis; Streptococcus australis; Streptococcus salivarius; 

Streptococcus sp. clone FP015 e clone FN051; Granulicatella adiacens e Veillonella spp. Na 

lateral de língua: Streptococcus mitis; Streptococcus mitis bv. 2; Streptococcus autralis; 

Streptococcus sp. clone DP009 e clone FN051; Granulicatella adiacens; Gemella haemolysans 

e Veillonella spp. No palato duro: Streptococcus infantis; Streptococcus mitis; Streptococcus 

mitis bv. 2; Streptococcus sp. clone FN051; Granulicatella elegans; Gemella haemolysans e 

Neisseria subflava. No palato mole: Streptococcus mitis; Streptococcus mitis bv. 2; 
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Streptococcus australis; Gemella haemolysans e Granulicatella adiacens. Nas amígdalas: 

Prevotella e Porphyromonas spp. e Firmicutes. Na placa supragengival: Streptococcus sp. 

clone EK048; Streptococcus sanguinis; Streptococcus gordonii; Rothia dentocariosa; Gemella 

haemolysans; Granulicatella adiacens; Actinomyces sp. clone BL008 e Abiotrophia defectiva. 

Na placa subgengival predominaram várias espécies de Streptococcus e Gemella. Das 

especificidades locais de cada espécie: Streptococcus mitis e Granulicatella adiacens foram 

presentes em quase todas as áreas orais examinadas enquanto, Rothia 

dentocariosa, Actinomyces spp., Streptococcus sanguinis, Streptococcus 

gordonii e Abiotrophia defectiva colonizaram a superfície dos dentes. A espécie Streptococcus 

salivarius principalmente o dorso da língua, e Streptococcus sanguinis e Streptococcus 

australis colonizaram apenas tecidos moles. Na placa subgengival, Streptococcus 

intermedius foi mais prevalente do que em outros locais e a espécie Simonsiella muelleri foi 

colonizadora apenas do palato duro. Com isso, o estudo mostrou que há uma ampla diversidade 

microbiana nos diferentes tecidos e estruturas orais, e que o conhecimento dessa flora no estado 

de saúde, é essencial antes da determinação do papel de cada bactéria no processo de doença 

(AAS et al., 2005).  

 

8.5 Complexos bacterianos amarelo, roxo e verde na lesão endodôntica-periodontal 

 

  Os estudos aqui abordados, evidenciam que o diagnóstico de lesão endodôntica-

periodontal deve ser avaliado através de parâmetros clínicos, por medidas de profundidade de 

sondagem, nível de inserção, comprometimento de furca, mobilidade dental, perda óssea 

radiográfica, diagnósticos pulpares utilizando-se testes térmicos, elétricos e/ou testes de 

cavidade, testes de dor a palpação/percussão e avaliação quanto a presença de lesão radiográfica 

envolvendo o periápice (DIDILESCU et al., 2012; LI et al., 2014; ROVAI et al., 2019; DAS 

et al., 2020). 

 Em um estudo clínico microbiológico realizado na cidade de Timisoara – Romania, com 

o objetivo de avaliar e testar possíveis associações entre 6 bactérias em lesões endodôntica-

periodontais e associar a sua presença com parâmetros clínicos. Quatro espécies pertencentes 

ao complexo laranja (Parvimonas micra, Fusobacterium nucleatum Campylobacter rectus, 

Eubacterium nodatum) e duas espécies do complexo verde (Eikenella corrodens e 

Capnocytophaga sputigena) foram investigadas. Foram selecionados 46 indivíduos com um 
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dente diagnosticado com lesão endodôntica periodontal (n=46 dentes) sendo, 17 unirradiculares 

(9 incisivos inferiores, 3 incisivos laterais superiores e 5 primeiros pré-molares inferiores) – 

(37%) e 29 multirradiculares (3 primeiros pré-molares superiores, 6 primeiros molares e 6 

segundos molares superiores, 8 primeiros molares e 6 segundos molares inferiores) – (63%). 

Do total da amostra (n=46), 34 dentes (13 unirradiculares e 21 multirradiculares) apresentaram 

clínica e radiograficamente necrose pulpar com periodontite apical crônica associada com BP, 

e 12 dentes (4 unirradiculares e 8 multirradiculares) com obturação incompleta associada a 

periodontite apical crônica e BP. Os pacientes foram submetidos a exame clínicos para 

avaliação periodontal, endodôntica e exames radiográficos. Para a coleta das amostras 

periodontais, a placa supragengival foi removida através de um dispositivo de ultrassom e com 

escova rotativa suave. Após, os locais foram secos e isolados com roletes de algodão, e em 

seguida, duas pontas de papel absorvente estéril ISO tamanho 40 (Dentsply Maillefer, 

Ballaigues, Suíça), foram inseridas na BP, durante 1 minuto, sendo agrupadas e congeladas 

imediatamente a 80°C em um tubo criogênico contendo 1 mL de solução salina tamponada com 

fosfato estéril (PBS, 50 mmol L) - 1 fosfato de potássio (150 mmol L) 1 NaCl (cloreto de sódio) 

pH 7,2. Para a coleta endodôntica, realizou-se isolamento absoluto com dique de borracha e 

limpeza, seguida da descontaminação dos dentes e tecidos circundantes (1 mL de peróxido de 

hidrogênio a 3% para limpeza, e 1 mL de solução de hipoclorito de sódio – NaOCL, para 

antissepsia). O acesso ao CR foi realizado com brocas esféricas estéreis, sem jatos de água, e 

os dentes com obturações insatisfatórias passaram por remoção da obturação com instrumento 

rotatório sem solvente químico ou irrigante, somente solução salina estéril foi utilizada após 

remoção da obturação. Uma lima tipo K, tamanho 15 (Dentsply Maillefer, Ballaigues, Suíça) 

foi introduzida 1 mm aquém do forame apical para o arquivamento e uma segunda amostragem 

do canal foi realizada com duas pontas de papel absorvente estéril 1 mm aquém do forame 

durante 1 minuto, afim de absorver o fluído do canal. Ambas amostras do canal foram 

congeladas como descrito anteriormente. A extração do DNA foi realizada através do kit 

QIAamp DNA (Qiagen GmbH, Hilden, Alemanha). Para avaliação quantitativa e 

semiquantitativa da bactéria o ensaio genético baseado em amplificação multiplex dos primers 

biotinilados (ensaio PCR) e o D-Dh foram realizados. Em relação ao complexo verde, os 

resultados do estudo mostram altas cargas bacterianas encontradas em amostras endodônticas 

e periodontais para a bactéria Capnocytophaga sputigena (>10⁶ - 63%) e Eikenella corrodens 

não obteve alta prevalência. Em relação aos valores dos parâmetros clínicos que correspondem 
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a carga bacteriana extremamente alta para esta bactéria, houve evidência de que, ao associar a 

taxa de detecção de Capnocytophaga sputigena em BPs e CRs de dentes diagnosticados com 

lesão endodôntica-periodontal, sua prevalência foi maior (55,2%) do que a taxa de 

Capnocytophaga sputigena em amostras endodônticas sem Capnocytophaga sputigena em 

amostras periodontais (23,5%). Houve correlações positivas entre Capnocytophaga sputigena 

do CR e Capnocytophaga sputigena da BP (r = 0,30, P = 0,04, n = 46); Fusobacterium 

nucleatum do canal com Capnocytophaga sputigena do canal (r = 0,50, P = 0,0004, n = 46) e 

Eikenella corrodens da BP com Eubacterium nodatum também da BP (r = 0,49, P = 

0,0006, n = 46). Em relação ao estado endodôntico, Capnocytophaga sputigena teve maior 

prevalência em dentes com tratamento endodôntico presente (75%) e menor prevalência em 

dentes com polpa necrótica, ou seja, em infecções endodônticas primárias (32,3%) - (odds 

ratio= 6,3 - IC de 95%, 1,4-27,9; P = 0,006). Desse modo, o estudo demostra que Eikenella 

corrodens foi pouco prevalente em lesões endodôntica-periodontais e, Capnocytophaga 

sputigena é significativamente associada à essas lesões bem como, em dentes com tratamento 

de CR prévio (DIDILESCU et al., 2012). 

 Outro estudo transversal realizado na cidade de Pequim – China, investigou toda a 

comunidade bacteriana presente em CRs e BPs de dentes com diagnóstico de lesão 

endodôntica-periodontal através do método de biologia molecular PCR/DDGE e comparou a 

identificação e predominância da microflora dos CRs com as BPs adjacentes. Um total de 20 

indivíduos de 29-60 anos, cada um com presença de um dente molar diagnosticado com lesão 

combinada verdadeira e com profundidade de sondagem (PS) ± 7mm, foram selecionados 

obedecendo aos seguintes critérios: livres de cárie com coroa intacta, necrose pulpar e ausência 

de lesão periapical, ausência de histórico de trauma, sem terapia com antibióticos nos últimos 

3 meses ou doença sistêmica associada e ausência de tratos sinusais. Após realizou-se a coleta 

dos CRs e da BP mais profunda adjacente ao dente envolvido utilizando-se métodos assépticos 

durante toda a coleta e as amostras de ambos os locais, retidas em pontas de papel absorvente 

estéreis e congeladas a -20°C. Após realizado o processo de extração de DNA bacteriano e o 

agrupamento do mesmo, a amplificação do DNA foi realizada a partir da técnica PCR 16S 

rDNA, e em seguida, submetidas a análise por Eletroforese em gel com gradiente de 

desnaturação (DGGE). Os resultados deste estudo revelaram que, dos 630 clones sequenciados 

e 60 gêneros encontrados, 43 espécies (71,1%) foram comuns tanto nos CRs quanto nas BPs. 

Dentre as 15 espécies mais prevalentes em ambos os sítios estão as espécies do complexo 
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amarelo Streptococcus sanguinis e Streptococcus mitis; e do complexo verde Capnocytophaga 

sputigena. A espécie Streptococcus sanguinis obteve 8 casos na BP (15%) e 3 casos no CR 

(40%). Logo, Streptococcus mitis 7 casos na BP (35%) e 6 casos no CR (30%), e 

Capnocytophaga sputigena do complexo verde, obteve 6 casos na BP (30%) e 4 casos no canal 

(20%). Os achados deste estudo indicam uma típica infecção polimicrobiana, com além de 

espécies anaeróbias obrigatórias, a existência de bactérias anaeróbias facultativas. A alta 

similaridade entre as espécies em ambos os sítios, sugere também de que, a existência de BPs 

parecem ser uma via de infecção ao CR através de canais laterais, acessórios e forame apical 

(LI et al., 2014) 

 Em outro estudo clínico microbiológico realizado na cidade de São Paulo – Brasil, 

investigou-se 40 espécies bacterianas e níveis de endotoxina em lesões endodôntica-

periodontais, classificadas como Lesão periodontal primária com envolvimento endodôntico 

secundário. Foram incluídos no estudo, 20 indivíduos que procuraram atendimento 

odontológico na Faculdade de Odontologia de São José dos Campos - SP. Clinicamente, os 

indivíduos apresentavam dentes com necrose pulpar e lesão periapical associada, além de 

sangramento gengival e BP ≥ 6 mm em mais de um sítio. Foram excluídos do estudo, indivíduos 

que obtivessem algum destes critérios: câmara pulpar exposta a cavidade oral, tratamento 

endodôntico anterior, presença de fraturas ou fissuras coronárias, além de calcificações ou 

reabsorção externa. Além disso, a presença de doenças sistêmicas, tabagismo, uso de 

antibióticos e/ou tratamento periodontal nos últimos 6 meses se enquadrou como critério de 

exclusão. Desse modo, somente casos de lesão endodôntica-periodontal, com provável origem 

periodontal foram investigados. Anteriormente a coleta da placa subgengival, a placa 

supragengival foi removida em todas as faces do dente e em seguida, colocado roletes de 

algodão para isolamento dos dentes aonde iria ser realizado a coleta a fim de evitar 

contaminação pela saliva. As BPs mais profundas dos dentes acometidos foram submetidas à 

coleta, a partir de pontas de papel estéreis #30, sendo a primeira amostra livre de pirogênio e 

mantida durante 1 min na BP. Após realizou-se mais 3 coletas da BP. A primeira amostra foi 

colocada em um tubo Eppendorf a -20°C e aplicada a técnica Limulus amebocyte lysate (LAL) 

para detecção das endotoxinas. As outras 3 amostras foram transferidas para tubos Eppendorf 

separadamente, contendo 1 mL de Tris-EDTA e em seguida, adicionado Hidróxido de sódio 

(NaOH) em cada tubo e congeladas a -20° C até serem processadas para análise de DNA-DNA- 

checkerboard. A coleta das amostras endodônticas foi realizada com rigorosa assepsia e 
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isolamento absoluto do campo operatório. Após o acesso ao CR, quatro pontas de papel estéreis 

#15 foram introduzidas em todo comprimento do canal, seguindo o mesmo armazenamento 

feito nas amostras periodontais. A contagem das 40 espécies bacterianas da amostra foi 

realizada pelo método molecular de Hibridização DNA-DNA checkerboard. Este estudo 

demostrou como resultados que dentre as 40 espécies avaliadas, Streptococcus gordonii do 

complexo amarelo e Aggregatibacter actinomycetemcomitans do complexo verde, não foram 

encontradas em nenhuma das amostras endodônticas. As únicas espécies altamente prevalentes 

em amostras endodônticas foi Capnocytophaga sputigena (CR- 70%) do complexo verde, 

porém, a mesma não foi encontrada na BP (BP - 0%) e em seguida a mais prevalente foi 

Veillonella parvula (CR- 70%). Logo, Streptococcus sanguinis (complexo amarelo), 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Capnocytophaga sputigena, Capnocytophaga 

gingivalis, Capnocytophaga ochracea, Eikenella corrodens (complexo verde) e Actinomyces 

odontolyticus (complexo roxo) não obtiveram prevalência em BPs, ao contrário de Veillonella 

parvula que apresentou prevalência significativa (BP- 50%). Sendo assim, em relação à 

similaridade bacteriana nas amostras de BPs e CRs de dentes com lesão endodôntica-

periodontal, os complexos amarelo e verde obtiveram nenhuma ou baixa prevalência. Em 

contrapartida, Veillonella parvula do complexo roxo foi altamente prevalente em ambos os 

sítios (70% no CR e 50% na BP). Desse modo, este estudo evidência que Veillonella parvula 

parece exercer um papel na patogenicidade das lesões endodôntica-periodontais e que precisa 

ser melhor investigada (ROVAI et al., 2019). 

 Por fim, o estudo clínico microbiológico realizado na Índia teve como objetivo 

correlacionar patógenos periodontais em doenças endodôntica-periodontais. Um total de 40 

indivíduos de ambos os gêneros, com idade média de 20 a 50 anos, apresentavam em um mesmo 

dente lesão endodôntica e periodontal, com BP < 6 mm, sendo submetidos a radiografias 

periapicais para confirmação diagnóstica. Realizou-se a coleta do CR e da BP, onde duas a três 

pontas de papel absorvente foram inseridas na BP e no CR e deixadas durante 1 minuto. As 

amostras contidas nas pontas de papel de ambos locais, foram transferidas para criotubos com 

1 mL de tampão TE (Tris-HCL e EDTA), e imediatamente congeladas a -80°C. Para realizar a 

extração do DNA, as amostras do canal e da bolsa foram ressuspensas e descongeladas em 

temperatura ambiente, utilizando-se um kit Qiamp DNA. O método PCR foi utilizado para 

identificação dos patógenos periodontais Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis e 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans pertencente ao complexo verde. Os resultados do 
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estudo mostram a prevalência de cada espécie em ambos locais da coleta, onde Tannerella 

forsythia teve uma prevalência de 94% no CR e 92% na BP, Porphyromonas gingivalis 71% 

no CR e 55% na BP e Aggregatibacter actinomycetemcomitans do complexo verde, 4% no CR 

e 12% na BP não havendo, portanto, diferenças significativas na quantidade de patógenos na 

bolsa e no canal em um mesmo elemento dentário pela quantificação absoluta por PCR. Logo, 

a correlação de Pearson foi estatisticamente significativa e direta entre as espécies, Tannerella 

forsythia e Porphyromonas gingivalis (r = 0.412, P <0.05), Porphyromonas gingivalis e 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (r=0.524, P <0.05) e Tannerella forsythia e 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (r = 0.427, P < 0.05). O trabalho concluiu que, os 

patógenos alvos de doenças periodontais estão presentes significativamente em lesões 

endodônticas-periodontais, sugerindo uma comunicação entre as estruturas, possivelmente via 

túbulos dentinários. Além disso, o patógeno Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

pertencente ao complexo verde embora presente, apresentou baixa prevalência (DAS et al., 

2020). 
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9. RESULTADOS 

 

 A busca eletrônica inicial resultou em um total de 1.611 artigos com cada palavra-chave 

usada (Figura 1), sendo 413 títulos da base de dados Pubmed (Apêndice 1), 352 títulos da 

biblioteca Cochrane, 296 da base de dados Lilacs, 63 da base de dados Scopus, 155 da base de 

dados Web of Science, 151 da Embase, 4 da Open Gray, 77 da Proquest e 100 títulos no Google 

Scholar. Após a eliminação independente dos artigos duplicados (n=194), um total de 1.417 

títulos foram lidos pelo seu título e resumo sendo que, 1.404 títulos foram excluídos por não 

abordarem o assunto e os complexos bacterianos roxo, amarelo e verde. Desse modo, 13 títulos 

foram considerados para possível inclusão e para leitura completa. Entre esses estudos, 9 títulos 

foram excluídos e 4 inclusos para a seguinte revisão (Tabela 2 e 3). O fluxograma da estratégia 

de pesquisa está representado na Figura 1. 

Figura 1. Fluxograma da estratégia de pesquisa. 
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Estudos excluídos 

 

Após a leitura completa dos 13 artigos selecionados e aplicação dos critérios de 

elegibilidade, 9 artigos foram excluídos pelos seguintes critérios: dois por se tratar de relato de 

caso (3 e 4); um estudo in vitro e com análise estatística inadequada (6); um estudo por não 

estar relacionado com lesões endodôntica-periodontais e não investigar os complexos 

bacterianos específicos desse estudo (7); três estudos investigaram complexos bacterianos 

envolvidos apenas em amostras de lesões endodônticas primárias, não se tratando portanto de 

lesão endodôntica-periodontal (8,10,11); um estudo por possuir análise estatística inadequada 

para o estudo proposto (12), e um por estar no idioma chinês e não obter acesso ao artigo 

completo (13). Dessa maneira, dos 13 artigos selecionados inicialmente, apenas 4 foram 

utilizados nesta revisão sistemática. A razões de exclusões dos artigos se encontram na Tabela 

2.  

 

Tabela 2. Razão de exclusão e estudos incluídos (n= 13) 

 

Referência Primeiro autor (Ano) Razão para exclusão 

1.  Das (2020) Incluído 

2.  Didilescu (2012) Incluído 

3.  Fujii (2014) 4 

4.  Kurihara (1995) 4 

5.  Li (2014) Incluído 

6.  Nielsen (2015) 4 e 7 

7.  Reinhardt (2019) 3 

8.  Roças (2006) 3 

9.  Rovai (2019) Incluído 

10.  Sassone (2012) 3 

11.  Siqueira Jr (2002) 3 

12.  Xia (2013) 7 

13.  Zhou (2013) 5 e 6 

 

Legenda: (1) Estudos em dentes decíduos; (2) Estudos em dentes abertos do ápice; (3) Estudos 

endodôntico-periodontais em que não foram investigados complexos microbiológicos 
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amarelos, roxos ou verdes; (4) Revisões, relatos de casos, séries de casos, protocolos, 

comunicações breves, opiniões pessoais, cartas, pôsteres, resumos de conferências e pesquisas 

de laboratório; (5) Estudos não publicados no alfabeto latino (romano); (6) Texto completo não 

encontrado (7) Análise estatística inadequada para o estudo proposto. 

  

Estudos incluídos  

 

 Para a presente revisão, somente quatro estudos atenderam aos critérios de elegibilidade, 

sendo eles realizados, no Brasil, Romênia, China e Índia. Todos os artigos investigaram a 

microbiota de BPs e CRs de pacientes com doença endodôntica-periodontal. As características 

demográficas e metodológicas dos quatro estudos incluídos estão apresentadas na Tabela 3.  

De modo geral, os 4 estudos apresentavam design transversal e indicavam a presença de 

microrganismos usando unidades de medida semelhantes. Assim, uma análise quantitativa foi 

realizada.  

 

Tabela 3. Características demográficas e metodológicas dos estudos incluídos. 

 

Legenda: (NR): Não reportado; 1: (PCR) Reação em cadeia da polimerase; 2: (D-Dh): Ensaio 

de hibridização DNA-DNA; 3 (DGGE): Eletroforese em gel com gradiente de desnaturação; I: 

Referência País Etnia Tipo 

de 

lesão 

Amostras Método 

de 

detecção 

Design de 

estudo 

Sexo Idade 

(média) 

DIDILESCU 

et al. (2012) 

Romania Timisoara NR 46 PCR; D-

Dh 

Transversal NR NR 

LI et al. 

(2014) 

China Beijing II 20 PCR; 

DGGE 

Transversal Masculino:14; 

Feminino: 6 

29-60 

(45,6) 

ROVAI et 

al. (2019) 

Brasil São Paulo I 10 D-Dh Transversal NR NR 

DAS et al. 

(2020) 

Índia Kerala NR 40 PCR Transversal Masculino:18; 

Feminino:22 

20-50 

(F: 41,3; 

M: 

42,5) 
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Lesão periodontal primária com envolvimento endodôntico secundário; II: Lesão verdadeira 

combinada. 

 

Características dos participantes do estudo 

 

Os estudos selecionados incluíram indivíduos adultos (faixa etária: entre 20 a 60 anos), 

com dentes diagnosticados com doença endodôntica-periodontal (lesão periodontal primária 

com envolvimento endodôntico secundário e lesão verdadeira combinada) sendo que, dois 

estudos não especificaram o tipo de lesão endodôntica-periodontal, e dois não revelaram a idade 

e a média de idade dos participantes. Os pacientes foram excluídos do estudo caso obtivessem 

pelo menos um dos seguintes critérios de exclusão: histórico de uso de antibióticos entre 3 e 6 

meses antes do estudo; presença de fratura radicular vertical, inchaço, presença de tratos 

sinusais, dentes com câmara pulpar exposta a cavidade oral; dentes com lesões de cárie ativas; 

doença sistêmica associada; pacientes que foram submetidos a tratamento periodontal nos 

últimos 6 meses ao estudo.  

 

Características das intervenções realizadas 

 

 Um total de 166 indivíduos apresentando pelo menos um dente diagnosticado por 

doença endodôntica-periodontal, foram avaliados (lesão periodontal primária com 

envolvimento endodôntico secundário n= 10, lesão verdadeira combinada n= 20 e outros não 

especificaram a classificação da lesão endodôntica-periodontal (n=86). Exames periodontais e 

endodônticos foram realizados para determinação do diagnóstico de lesão endodôntica-

periodontal. Desse modo, todos os estudos identificaram que os dentes diagnosticados com 

lesão endoperiodontal continham BPs >3 mm, evidência de lesão periapical nos exames 

radiográficos e necrose pulpar. Os dentes eram, em sua maioria, hígidos. Além disso, os 4 

estudos utilizaram métodos de detecção microbiológica baseados em D-Dh, PCR e DGGE.   

 As características clínicas periodontais e endodônticas dos estudos incluídos na revisão 

sistemática, estão descritas na Tabela 4. 
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Tabela 4. Características clínicas dos parâmetros periodontais e endodônticos dos estudos incluídos. 

Legenda: NR: Não reportado; V/L: vestibular e lingual; PCL: Periodontite crônica e localizada; PA: Periodontite Agressiva; H: hígido; HR: 

Hígido e restaurado; H: Hígido. 

 

 

 

 

 

PARÂMETROS PERIODONTAIS PARÂMETROS ENDODÔNTICOS 

REFERÊNCIA Bolsa 

periodontal 

(BP) 

Localização 

da BP 

Mobilidade Perda 

óssea 

Perda 

de nível 

de 

inserção 

clínica 

Sangramento 

gengival 

 

Classificação Condição 

dental 

Dor a 

percurssão/ 

palpação 

Presença 

de 

medicação 

intracanal 

Lesão 

periapical 

Necrose 

pulpar 

Exame 

radiográfico 

DIDILESCU et 

al., 2012 

>5mm V/L Sim Sim Sim Sim PCL HR Sim Não Sim Sim Sim 

LI et al., 2014 ≥ 7mm NR NR NR NR NR NR H NR Não Sim Sim Sim 

ROVAI et al., 

2019 

≥ 6mm + de 1 sítio NR NR NR Sim NR H Sim Não Sim Sim Sim 

DAS et al., 

2020 

< 6mm NR NR NR NR NR PA H NR Não Sim Sim Sim 
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Risco de viés dos estudos incluídos e sua força da evidência 

  

 O risco de viés dos estudos incluídos nesta revisão sistemática, estão resumidos 

na Tabela 5, de acordo com a NIH Quality Assessment Tool for Observational Cohort 

and Croos-Sectional Studies. Todos os 4 artigos explicitaram uma questão de pesquisa 

(item # 1), as características da população do estudo (Item # 2), a recrutação de mais de 

50% de participantes elegíveis (Item # 3), além de definir em detalhes os critérios de 

elegibilidade (Item # 4), tamanho da amostra (Item # 5), a avaliação da exposição 

determinada no início do estudo (Item # 6), as medidas de resultado (Item # 11) e também 

foi conduzida análise estatística (Item #14). Não foi possível a aplicação da questão de 

prazo para verificação do efeito (Item # 7) e de níveis de exposição diferentes (Item # 8). 

Somente um estudo definiu em detalhes medidas de exposição e avaliação (Item #9). 

Nenhum estudo cumpriu os seguintes itens: #12 (cegamento dos avaliadores de resultado) 

e #13 (taxa de acompanhamento) do NIH Quality Assessment Tool. 

 Nenhum dos artigos incluídos atendeu a todos os itens do NIH Quality Assessment 

Tool. Um artigo atendeu a 9 itens e três artigos atenderam a 8 itens. Assim, todos os 

artigos incluídos nesta revisão atenderam a pelo menos 50% dos itens avaliados. Desse 

modo o risco de viés entre os estudos foi moderado, ficando entre 8 e 9. Com isso, a 

avaliação da certeza das conclusões e da força das evidências foi desenvolvida 

calculando-se o número de estudos que destacaram a presença de um determinado 

microrganismo. 

 

Tabela 5 - Avaliação da qualidade dos estudos incluídos de acordo com o NIH Quality 

Assessment Tool for Observational Cohort and Cross-Sectional Studies. 

 Referências 

Questão 

DIDILESCU 

et al. (2012) 

LI et al. 

(2014) 

ROVAI et 

al. (2019) 

DAS et 

al. 

(2020) 

TOTAL 

1. Pergunta de pesquisa Sim Sim Sim Sim 4 

2. População do estudo Sim Sim Sim Sim 4 

3. Taxa de participação 

de pessoas elegíveis 

Sim Sim Sim Sim 4 
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Legenda: CD: não foi possível determinar; NA: não aplicável.   

 

Características das medidas de resultado 

 

Todos os artigos relataram a composição da microbiota do CR e das BPs por meio 

de medidas como: níveis ou prevalência ou proporção ou abundância para cada 

microrganismo encontrado nos indivíduos. Com isso, uma análise quantitativa das 

espécies rastreadas foi realizada (Tabela 6 e 7). 

 

 

 

 

 

4.Critérios de 

elegibilidade 

Sim Sim Sim Sim 4 

5. Tamanho da amostra Sim Sim Sim Sim 4 

6. Avaliação da 

exposição 

Sim Sim Sim Sim 4 

7. Prazo NA NA NA NA 0 

8. Níveis de exposição NA NA NA NA 0 

9. Medidas de 

exposição 

Sim CD CD CD 1 

10. Avaliação de 

exposição repetida 

CD CD CD CD 0 

11. Medidas de 

resultado 

Sim Sim Sim Sim 4 

12. Cegamento dos 

avaliadores 

Não Não Não Não 0 

13. Taxa de 

acompanhamento 

Não Não Não Não 0 

14. Análise estatística Sim Sim Sim Sim 4 

TOTAL 9 8 8 8  
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Tabela 6 – Estudos de prevalência de bactérias dos complexos roxo, amarelo e verde em 

amostras da BP. 

Legenda: (NR): não reportado; (NE): não estimado; (*): apenas um estudo investigou a 

espécie. 

 

 

 

 

Meta-análise (número de 

estudos incluídos) 
Casos Total 

Prevalência 

(95% CI) 
I2 (95% CI) 

Intervalo 

de 

previsão 

Complexo Amarelo 

▪ S. mitis (n=2) 
11 30 37.53% (22.69 -

55.16%) 

0% (NE) NE 

▪ S. gordonii (n=1) * 2 10 20% (NR) NR NR 

▪ S. intermedius (n=1) * 1 10 10% (NR) NR NR 

▪ S. sanguinis (n=2) 
8 30 20.45% (2.05 -

75.98%) 

68% (0 -

93%) 

NR 

▪ S. oralis (n=0) * NR NR NR NR NR 

Complexo Verde      

▪ A. actinomycetemcomitans 

(n=2) 

5 50 12.21% (5.58-

24.68%) 

0% (NE) NE 

▪ C. gingivalis (n=1) * 0 10 0% (NR) NR NR 

▪ C. ochracea (n= 1) * 0 10 0% (NR) NR NR 

▪ C. sputigena (n=3) 
35 76 33.47% (8.59 – 

72.94%) 

81% (39-

94%) 

0.00-

100.00% 

▪ E. corrodens (n=2) 
24 56 23.89 (1.54-

86.33%) 

78% (3-

95%) 

NR 

Complexo Roxo      

▪ A. odontolyticus (n=1) * 0 10 0% (NR) NR NR 

▪ V. parvula (n= 1) * 5 10 50% (NR) NR NR 
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Características microbiológicas 

 

A Tabela 6 demostra a prevalência dos complexos microbiológicos amarelos, 

roxos e verdes na BP de dentes diagnosticados com lesões endodôntica-periodontal. As 

bactérias do complexo amarelo e suas respectivas prevalências são: Streptococcus mitis 

(37.53%), Streptococcus gordonii (20%), Streptococcus intermedius (10%), 

Streptococcus sanguinis (20.45%). Em relação ao complexo verde, Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (12,21%), Capnocytophaga sputigena (33.47%) Eikenella 

corrodens (23.89%). Não houve prevalência para Capnocytophaga gingivalis (0%) e 

Capnocytophaga ochracea (0%). Logo, para o complexo roxo, não houve prevalência de 

Actinomyces odontolyticus (0%) e somente Veillonella parvula foi significativamente 

prevalente (50%). No geral, em amostras de BPs, as bactérias dos complexos amarelo e 

verde obtiveram prevalência menor que 50%, sendo que não houve estudos (n=0) para o 

Streptococcus oralis do complexo verde. Para Capnocytophaga gingivalis e 

Capnocytophaga ochracea não houve prevalência (0%). Assim, somente Veillonella 

parvula do complexo roxo foi estatisticamente significativa (50%) em BPs. 

  Em seguida, a Tabela 7 evidencia a prevalência dos mesmos complexos 

microbiológicos no CR, sendo para o complexo amarelo – Streptococcus mitis (28,31%) 

Streptococcus gordonii (0%) Streptococcus intermedius (30%), Streptococcus sanguinis 

(26.86%). Para o complexo verde – Aggregatibacter actinomycetemcomitans (5,80%), 

Capnocytophaga gingivalis (30%), Capnocytophaga ochracea (30%), Capnocytophaga 

sputigena (42.38%) e Eikenella corrodens (31.18%). E para o complexo roxo – 

Actinomyces odontolyticus (20%), Veillonella parvula (70%). Desse modo, em amostras 

de CRs, os complexos bacterianos amarelos e verde obtiveram também prevalência 

abaixo de 50%. A única bactéria altamente prevalente em CRs foi Veillonella parvula 

(70%) do complexo roxo. 

Assim, ao comparar a microbiota de BPs e CRs de dentes com lesão endodôntica-

periodontal, a única bactéria com alta prevalência foi Veillonella parvula (50% e 70%). 

É importante destacar que, em relação a bactéria Streptococcus oralis não houve estudos 

que à identificassem para que pudéssemos estimar sua prevalência. Portanto, em dentes 

com lesões endodôntica-periodontais o único complexo associado fortemente com lesões 

endodôntica-periodontais é o complexo roxo, mais especificamente, a bactéria Veillonella 

parvula.  
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Tabela 7: Prevalência das bactérias de cada complexo em amostras do CR. 

Legenda: (NR): não reportado; (NE): não estimado; (*): apenas um estudo investigou a 

espécie. 

 

Meta-análise (número de 

estudos incluídos) 

Casos Total Prevalência (95% 

CI) 

I2 (95% 

CI) 

Intervalo de 

previsão 

Complexo Amarelo 

▪ S. mitis (n=2) 8 30 28.31% (15.41-

46.12%) 

0% (NE) NE 

▪ S. gordonii (n=1) * 0 10 0% (NR) NR NR 

▪ S. intermedius (n=1) * 3 10 30% (NR) NR NR 

▪ S. sanguinis (n=2) 7 30 26.86% (9.81- 

55.34%) 

53% (0- 

88%) 

NE 

▪ S. oralis (n=0) NR NR NR NR NR 

Complexo Verde      

▪ A. 

actinomycetemcomitans 

(n=2) 

2 50 5.80% (1.88-

16.51%) 

0% (NE) NE 

▪ C. gingivalis (n=1) * 3 10 30% (NR) NR NR 

▪ C. ochracea (n= 1) * 3 10 30% (NR) NR NR 

▪ C. sputigena (n=3) 31 76 42.38% (20.58-

67.62%) 

68% (0-

91%) 

0.00-

100.00% 

▪ E. corrodens (n=2) 17 56 31.18% (20.57-

44.22%) 

0% (NE) NE 

Complexo Roxo      

▪ A. odontolyticus (n=1) * 2 10 20% (NR) NR NR 

▪ V. parvula (n= 1) * 7 10 70% (NR) NR NR 
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10. DISCUSSÃO 

 

 As lesões endodôntica-periodontais continuam sendo desafiadoras quanto ao 

diagnóstico e conduta terapêutica a ser empregada, o que reflete em um prognóstico 

desfavorável para os elementos dentários acometidos (STORRER et al., 2012). Estudos 

sobre as variáveis morfológicas e anatômicas do dente humano por meio de métodos 

como a microscopia eletrônica de varredura, possibilitaram a identificação de portais de 

entrada e saída entre os tecidos pulpares e periodontais (DE DEUS, 1975; MATA et al., 

2004; CESCONETTO et al., 2016). Essa íntima relação entre os tecidos, possuindo 

origem embriológica permite que, comunicações anatômicas e funcionais permaneçam 

ao longo da formação do elemento dentário (SUNITHA et al., 2008). Duas são as 

principais vias de comunicações reconhecidas: vias anatômicas/fisiológicas e vias não-

fisiológicas (SIMON et al., 2013). As vias anatômicas/fisiológicas são representadas pelo 

forame apical, canais laterais/acessórios e túbulos dentinários (NIROLA et al., 2011; 

AKSEL & SERPER, 2014).  

 Lesões endodôntica-periodontais possuem como fator etiológico o biofilme 

dental, sendo este modulado por microrganismos dentre eles, bactérias (ROTSTEIN, 

2017). Estudos têm demonstrando que a microbiota de tecidos pulpares e periodontais 

com lesão endodôntica-periodontal são semelhantes (RUPF et al., 2000). Relacionando 

BPs como fonte de infecção ao CR, devido a alta predominância de bactérias dos 

complexos vermelho e laranja, consideradas “patógenos” periodontais (GOMES et al., 

2015; DUQUE et al., 2018). Perante ao fato, não há estudos que investiguem a 

prevalência dos complexos microbiológicos amarelo, verde e roxo em BPs e CRs de 

dentes diagnosticados com lesão endodôntica-periodontal, o que justifica o presente 

estudo. 

 Os estudos que abordam a prevalência destes complexos em lesões endodôntica-

periodontais ainda são escassos. De tal modo, está revisão sistemática da literatura 

selecionou apenas 4 estudos após passar por alguns critérios de exclusão e inclusão 

(DIDILESCU et al., 2012; LI et al., 2014; ROVAI et al., 2019; DAS et al., 2020). Ao 

analisar os resultados obtidos é possível confirmar a hipótese deste estudo de que, existem 

semelhanças das bactérias destes complexos em CRs e BPs, diante do diagnóstico de 

lesão endodôntica-periodontal. Embora esta similaridade tenha sido pouco prevalente 

para algumas espécies e altamente prevalente para uma única, ela sugere que BPs podem 
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ser uma via importante para infecções pulpares (DIDILESCU et al., 2012; LI et al., 2014; 

ROVAI et al., 2019; DAS et al., 2020). 

 As lesões endodônticas-periodontais são classificadas conforme a ordem em que 

os processos patológicos se originam e evoluem em ambos os tecidos. Na presente revisão 

sistemática, utilizamos a classificação de Simon et al., (1972), que se baseia na origem 

das lesões (SIMON et al., 2013). Dos 4 estudos incluídos na presente revisão 

(DIDILESCU et al., 2012; LI et al., 2014; ROVAI et al., 2019; DAS et al., 2020), dois 

estudos diagnosticaram a Lesão periodontal primária com envolvimento endodôntico 

secundário e a Lesão combinada verdadeira (LI et al., 2014; ROVAI et al., 2019) e dois 

estudos classificaram a lesão endodôntica-periodontal de modo geral, sem especificar a 

classificação (DIDILESCU et al., 2012; DAS et al., 2020). Não há estudos publicados 

até a presente data desta revisão que tenha utilizado a nova classificação das doenças 

periodontais (CATON et al., 2018).  

 Em relação a metodologia empregada entre os estudos na identificação bacteriana, 

os 4 estudos utilizaram técnicas de biologia molecular, sendo estas: PCR, PCR/DGGE, 

PCR/D-Dh ou somente D-Dh (DIDILESCU et al., 2012; LI et al., 2014; ROVAI et al., 

2019; DAS et al., 2020). A definição de espécies em determinado sítio, pode sofrer 

variações conforme o método escolhido para análise do material genético. Técnicas de 

biologia molecular têm sido amplamente utilizadas na identificação de microrganismos 

orais uma vez que, métodos de cultura microbiológica apresentam como limitações a 

dificuldade ou inviabilidade de cultivo de algumas espécies, maior exigência de meios 

culturais e condições laboratoriais, necessidade de controle da reprodução microbiana e 

transporte adequado das amostras (SOCRANSKY et al., 2004). Sendo assim, meios de 

cultura microbiológica podem deixar de detectar espécies patogênicas envolvidas na 

doença avaliada (SIQUEIRA JR et al., 2000).  

 De mesmo modo, a utilização do método molecular D-Dh constitui de uma técnica 

rápida e sensível, que permite a identificação de espécies bacterianas cultiváveis e não-

cultiváveis, por meio da utilização de sondas contendo DNA genômico da espécie a ser 

investigada. Essa técnica têm sido cada vez mais utilizada na identificação da microbiota 

endodôntica e periodontal, associando-se a técnica PCR para confirmação do DNA da 

espécie detectada (SOCRANSKY et al., 2004; SASSONE et al., 2012). Porém, a 

impossibilidade de detectar espécies na ausência de sondas preparadas e na presença de 

microrganismos abaixo dos limites de detecção do método (10³ a 10⁴) são alguma das 
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suas principais limitações. Além disso, o método de cultura microbiológica poderia 

detectar a presença de novos patógenos no local (SOCRANSKY et al., 2004). Na 

periodontia, a técnica de D-Dh permitiu o reconhecimento de diversas espécies 

bacterianas presentes na microbiota subgengival, identificando espécies associadas aos 

sítios saudáveis e com DP, além do estabelecimento de complexos conforme as mesmas 

eram geneticamente semelhantes (SOCRANSKY et al., 1998).  

 Nesta revisão sistemática, o estudo que abordou PCR/D-Dh foi responsável pela 

maior detecção das espécies dos complexos bacterianos amarelo, verde e roxo (ROVAI 

et al., 2019), e a que utilizou somente D-Dh foi responsável pela detecção de Veillonella 

parvula, a mais prevalente em BPs e CRs (DIDILESCU et al., 2012).   

 No geral, as espécies mais prevalentes dos complexos amarelo, verde e roxo em 

amostras da BP foram – Streptococcus mitis (37.53%), Capnocytophaga sputigena 

(33.47%) e Veillonella parvula (50%). No CR foram identificados – Streptococcus 

intermedius (30%), Capnocytophaga sputigena (42.38%) e Veillonella parvula (70%). 

 A colonização inicial do biofilme dental é dominada por espécies comensais de 

Streptococcus, consideradas não periodontopatogênicas (ZHU et al., 2018). Elas são 

consideradas em sua maioria anaeróbias facultativas, sendo suscetíveis à inibição de 

crescimento por oxigênio (AAS et al., 2005). As bactérias pertencentes a esse grupo 

possuem adesinas responsáveis pela ligação inicial às superfícies dentárias, interagindo 

com substratos da película salivar adquirida como a albumina, glicoproteínas e mucinas. 

O acúmulo de Streptococcus é guiada por interações entre adesina-receptor, e regulada 

pelos sinais ambientais como a presença de outras espécies microbianas.  Uma estratégia 

empregada por esses microrganismos para alcançar vantagem competitiva frente à outros 

patógenos orais é a geração de peróxido de hidrogênio (H2O2), que inibe o crescimento 

de Streptococcus mutans, Porphyromonas gingivalis, dentre outros. Os comensais 

peroxigênicos conhecidos incluem Streptococcus oralis, Streptococcus mitis, 

Streptococcus sanguinis e Streptococcus gordonii (ABRANCHES et al., 2018).  

 Streptococcus mitis é um coco gram-positivo anaeróbio facultativo, considerado 

abundante no microbiota oral humana saudável, sendo sua diminuição ou eliminação 

influenciadora no estado de saúde periodontal (AAS et al., 2005). Um estudo demonstrou 

que a presença do patógeno periodontal – Porphyromonas gingivalis do complexo 

bacteriano vermelho, induz a morte celular de Streptococcus mitis (PINEDO et al., 2014). 

Com isso, é compreensível de que a baixa prevalência do complexo amarelo em BPs, 
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sugere que espécies de Streptococcus não possui mecanismos de resistência significantes 

frente à colonizadores tardios como Porphyromonas gingivalis. 

 Capnocytophaga sputigena, é um bacilo fusiforme, capnofílico gram-negativo 

pertencente a família Flavobacteriaceae, encontrado na flora normal da garganta 

(SOCRANSKY et al., 1979). Sua detecção foi encontrada em espécimes de escarro de 

pacientes que desenvolveram pneumonia (GOSSE et al., 2019). No biofilme dental, a 

Capnocytophaga sputigena é considerada benéfica (SOCRANSKY et al., 1998) e em 

infecções endodônticas pouco frequente, porém identificada em casos de tecido pulpar 

não exposto (SASSONE et al., 2012). Embora não considerada agressiva, há suspeitas de 

que o maior crescimento desta bactéria possa estar envolvido em formas de DP destrutiva. 

Portanto, a presença desta bactéria na patogênese de lesões endodôntica-periodontais 

deve ser melhor investigada. 

 Ao analisar o resultado dos estudos incluídos e publicados até a presente data desta 

revisão sistemática, pode-se perceber que, o complexo microbiológico roxo se demostrou 

resistente e perpetuante em lesões endodôntica-periodontais, quando comparado aos 

complexos amarelo e verde. A bactéria Veillonella parvula, pertencente ao complexo 

roxo, obteve prevalência de 50% em BP e 70% em CR.  Esse resultado foi encontrado e 

confirmado em um único estudo (ROVAI et al., 2019).  

 Veillonella parvula é um coco anaeróbio gram-negativo (ROÇAS & SIQUEIRA 

JR, 2006). De modo geral, espécies de Veillonella são caracterizadas como incapazes de 

fermentar sacarose e carboidratos, dependendo da excreção de ácidos orgânicos por 

outras espécies para obtenção de sua energia. Desse modo, espécies de Streptococcus 

liberam ácidos provenientes de sua capacidade de fermentação como o ácido lactato, que 

é metabolizado e usado como fonte energética pela espécie Veillonella. De forma isolada, 

é considerada também uma bactéria benéfica do biofilme oral (MASHIMA & 

NAKAZAWA, 2014), pois quando presente na placa subgengival contribui na melhora 

do quadro clínico periodontal (KUMAR et al., 2006). No processo de cárie dentária, é 

considerada benéfica, pois ao metabolizar o ácido lactato liberado por espécies de 

Streptococcus, como o Streptococcus mutans, transforma-o em um ácido fraco como o 

ácido propiônico e o ácido acético. Essa reversibilidade de ácidos por Veillonella parvula, 

auxilia na redução da capacidade de solubilização do esmalte dentário (LIU et al., 2020).  

 No presente estudo, a prevalência de Veillonella parvula sugere que a mesma 

possui um importante papel na patogenia destas lesões, porém, ainda não identificada. 
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Sabe-se que ela é frequentemente presente em infecções primárias do CR, chegando a 

obter prevalência de 33% em casos de periodontite apical crônica, 10% em periodontite 

apical aguda e 21% em casos de abcessos apicais agudos, representando um percentual 

de 24% em infecções endodônticas primárias (ROÇAS & SIQUEIRA JR, 2006). Outro 

estudo, também detectou maior frequência e distribuição de Veillonella parvula em 

infecções endodônticas primárias, sendo esta detectada em 38 de 184 amostras, 

representando percentual de 20,6% em infecções endodônticas primárias, e encontrada 

em pouca prevalência (2%) em infecções endodônticas secundárias 

(POURHAJIBAGHER et al., 2017). Desse modo, embora o papel desta bactéria na 

patogênese de infecções endodônticas não esteja elucidado, pode-se dizer que a mesma 

possui papel ecológico significativo na comunidade endodôntica e que precisa ser melhor 

investigada. 

 Por outro lado, o Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) é um bacilo 

capnofílico anaeróbio gram-negativo facultativo, reconhecido como patógeno 

periodontal (SOCRANSKY et al., 1998). O principal fator de virulência está direcionado 

à sua leucotoxina formadora de poros, altamente destrutiva ao sistema imunológico do 

hospedeiro e consequentemente aos tecidos, afetando células como: monócitos, 

macrófagos, eritrócitos, linfócitos e polimorfonucleares (PMNs). Além disso, a presença 

de uma toxina denominada toxina de distensão citoletal (CDT) é responsável por modular 

a resposta imune e conservar a infecção (GHOLIZADEH et al., 2017).  

 Apesar de Aa ser um patógeno periodontal, foi detectado em baixa prevalência em 

lesões endodôntica-periodontais com 12,21% e 5,80% em BPs e CRs, respectivamente. 

Um estudo em primatas demostrou que, Aa sofre limitações de crescimento quando na 

presença de usuários de ácido lactato. Dessa forma, há um maior crescimento de Aa 

quando a espécie Veillonella utiliza menores níveis de lactato. O contrário também é 

observado, pois quando a espécie Veillonella utiliza altos níveis de lactato, há diminuição 

da quantidade de lactato para consumo do Aa, interferindo em seu crescimento (FINE et 

al., 2019). Desse modo, Aa e Veillonella parecem competir pelo mesmo nutriente, onde 

o favorecimento da nutrição pode influenciar na existência da outra. 

 Em relação à avaliação do risco de viés, os quatro estudos foram considerados 

com risco de viés “moderado”. Porém, questões como o “cegamento dos participantes” e 

a “taxa de acompanhamento” não se aplicavam a metodologia do presente estudo. 
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 Referente às limitações metodológicas desta revisão sistemática, podemos citar o 

baixo número de artigos inclusos, por ainda serem escassos os estudos que investigam 

estes complexos bacterianos específicos. Além disso, diferentes associações 

metodológicas empregadas para detecção de microrganismos resultaram na quantificação 

de espécies bacterianas de maneira desigual. Dessa maneira, há uma necessidade de 

padronização de dados metodológicos, métodos microbiológicos e estatística em novos 

estudos.  

 

11. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

  A partir dos resultados obtidos e das limitações encontradas no presente estudo, 

podemos concluir que as microbiotas presentes nas lesões endodôntica-periodontais são 

semelhantes, com maior prevalência do complexo microbiológico roxo. Assim, BPs 

podem ser sugeridas como uma via de infecção importante do CR. A espécie Veillonella 

parvula foi fortemente correlacionada nas amostras de lesão endodôntica-periodontal, 

sendo presente em 50% e 70% das BPs e CRs respectivamente. Desta forma, sugere-se 

que a mesma pode exercer um papel ecológico significativo na patogênese dessas lesões. 

 A definição do perfil microbiológico em lesões endodôntica-periodontais poderá 

auxiliar na compreensão da patogênese da doença bem como, relacioná-la a diferentes 

condições clínicas existentes. Desse modo, contribuindo no direcionamento de condutas 

terapêuticas para o controle da patologia.  
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14. ANEXOS 

 

Apêndice 1 – Estratégia de busca e número de estudos encontrados na base de dados 

Pubmed. 

 
Termos usados 

Número 

de estudos 

 (“endodontic-periodontal” OR “endodonticperiodontal” OR 

“endodontic periodontal” OR “endo-periodontal” OR 

“endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” OR “endo-

perio” OR “endo perio” OR “endodontic-perio” OR “endodonticperio” 

OR “endodontic perio” OR “periodontal-endodontics” OR “primary 

endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions with secondary 

periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR 

“primary periodontic lesions with secondary endodontic involvement” 

OR “combined lesions” OR “primary periodontal lesions with 

secondary endodontic involvement” OR “lesions endodontic and 

periodontal”) 

 

 

 

 

 

2.751 

 

 

 

 

 

AND 

(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR 

"Streptococcus oralis" OR "Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus 

intermedius" OR “Veillonella parvula” OR “Actinomyces 

odontolyticus” OR "Aggregatibacter actinomycetemcomitans" OR 

“Capnocytophaga gingivalis” OR “Capnocytophaga ochracea” OR 

“Capnocytophaga sputigena” OR “Eikenella corrodens” OR “purple 

complex” OR “green Complex” OR “yellow Complex” OR “Bacteria” 

OR “Bacterium” OR “Microbiota” OR “microbiotas” OR “Microbial” 

OR “Microorganism” OR “Microorganisms” OR “Microbiological” OR 

“Microbiome” OR “Microbiomes” OR "Microbiology" OR 

“Microflora” OR “Microbial profile” OR “Microbial profiles” OR 

“Pathogens” OR “Pathogenicity” OR “Species” OR “Biofilm” OR 

“Biofilms” OR “Dental plaque” OR “Culture” OR “Flora” OR “Gram-

positive bacteria” OR “Gram-negative bacteria” OR “anaerobic 

bactéria”) 

 

 

 

 

 

 

 

3.027,961 

AND # 1 AND #2 413 



 

 

 

67 

 

Apêndice 2 - Registro Internacional Prospectivo de Revisões Sistemáticas (PROSPERO).  
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Apêndice 3 – Protocolo da Revisão sistemática. 
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Objetivo: Verificar a prevalência dos complexos microbiológicos amarelo, roxo e verde em canais radiculares 

(CRs) e bolsas periodontais (BPs) de dentes com diagnóstico de lesão endodôntica-periodontal. Materiais e métodos: 

Esta revisão sistemática da literatura foi conduzida de acordo com o PRISMA. As bases de dados: Lilacs, Pubmed, Scopus, 

Web of Science, Embase, Open Gray, Proquest, Google, Cochrane foram pesquisadas até outubro de 2020 utilizando 

termos MeSH e palavras-chaves definidas a partir do acrônimo PICOS. A seleção dos artigos foi realizada por meio do 

cegamento dos dois revisores e com base nos critérios de elegibilidade predefinidos. A qualidade de evidência dos estudos 

foi avaliada pela ferramenta de avaliação de qualidade do NIH para estudos observacionais de coorte e transversais, e o 

risco de viés através da Lista de verificação de avaliação crítica do Joanna Briggs Institute. Resultados: De 1.417 artigos 

encontrados em cada base de dados, somente 4 artigos foram elegíveis e inclusos na presente revisão. As espécies 

Streptococcus mitis (37.53%) e Veillonella parvula (50%) foram as mais prevalentes nas BPs, e Capnocytophaga 

sputigena (42.38%) e Veillonella parvula (70%) nos CRs. Conclusão: Em dentes com lesão endodôntica-periodontal, os 

complexos microbiológicos amarelo e verde apresentaram baixa prevalência. A única espécie encontrada em ambos os 

sítios e com alta prevalência foi Veillonella parvula do complexo roxo. Relevância clínica: A definição do perfil 

microbiológico envolvido nas lesões endodônticas-periodontais, auxilia na compreensão da patogênese da doença e 

permite correlaciona-lá às condições clínicas existentes, de modo a contribuir condutas terapêuticas para controle da 

patologia. 

 

Palavras-chaves: Microbiota. Bactérias. Doenças da polpa dentária. Doenças periodontais. Veillonella. 

 

Introdução 

 

As lesões endodôntica-periodontais, são caracterizadas pelo envolvimento patológico independente ou 

concomitante de tecidos pulpares e periodontais em um mesmo elemento dentário [1,2]. Essas lesões, quando não 

diagnosticadas e tratadas, podem levar a perda do elemento dentário [3] além da disseminação infecciosa sistêmica. 

Infecções endodônticas e periodontais em um mesmo elemento dentário, continuam sendo desafiadoras quanto à sua 

etiologia, diagnóstico e conduta terapêutica [4]. 

 Simon, em 1972 [5], determinou 5 possíveis origens para o desenvolvimento das lesões endodôntica-periodontais 

sendo estas: Lesão endodôntica primária; Lesão periodontal primária; Lesão endodôntica primária com envolvimento 

periodontal secundário; Lesão periodontal primária com envolvimento endodôntico secundário; e Lesão combinada 

verdadeira [5,1]. Embora existam outras classificações propostas para as lesões endodôntica-periodontais [6,7,8], a mais 

aceita e empregada atualmente no que se refere à etiologia, aspectos clínicos e radiográficos das lesões endodônticas-

periodontais é a proposta por Simon et al., (1972) [5]. 

  De modo geral, o relacionamento entre os tecidos periodontais e endodônticos ocorre pela existência de conexões 

anatômicas importantes. Elas são denominadas vias de comunicação e representadas pelo forame apical, túbulos 

dentinários, canais laterais, canais acessórios. Também pode existir as vias iatrogênicas representadas pelas fraturas, 

perfurações, trincas e reabsorções [2,9]. Apesar da compreensão sobre a existência dessas vias de comunicação entre os 

tecidos, o caminho para a propagação microbiana ainda é controverso [10]. Porém, semelhanças microbiológicas em 

ambos tecidos continuam sendo identificadas [11, 12]. 

Os microrganismos, desempenham papel fundamental na instalação e manutenção dos processos inflamatórios que 

acometem os tecidos pulpares e periodontais, podendo ocasionar uma grande destruição tecidual devido a liberação de 

seus subprodutos tóxicos [13]. Porém, a microbiota envolvida em infecções endodônticas, possui menor diversidade e 

complexidade do que a microbiota periodontal [14].  
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Nas doenças periodontais, as espécies foram distribuídas em 5 complexos, conforme o grau de semelhança genética 

entre as espécies, sendo amarelo, roxo, verde, vermelho e laranja [15].  

O perfil microbiológico das lesões endodôntico-periodontais ainda não está completamente definido. Estudos 

microbiológicos têm demonstrado que a microbiota presente em bolsas periodontais (BPs) adjacentes à canais radiculares 

(CRs) de dentes com lesão endodôntica-periodontal são semelhantes [11, 16], com prevalência das espécies dos complexos 

vermelho e laranja [12,17]. Sendo assim, sugere-se que BPs podem ser uma importante fonte de infecção ao tecido pulpar 

[11,18].  

Os complexos microbiológicos amarelo, roxo e verde compreendem um conjunto de espécies bacterianas aeróbias 

gram-positivas e anaeróbias gram-negativas, na forma de cocos e bastonetes [15]. Essas espécies são colonizadoras 

primárias e tardias do biofilme dental, sendo responsáveis por modular o biofilme e favorece assim, um meio de agregação 

e nutrição para espécies estritamente anaeróbias perpetuarem nas BPs. Estas espécies são denominadas por “patógenos 

periodontais” [19-20]. Desse modo, uma análise da prevalência destes complexos deveria responder se algum destes 

complexos ou bactérias específicas, poderiam ou não estar contribuindo para o agravamento destas lesões ao ponto de 

impedir seu reparo.  

 Além disso, a identificação do perfil microbiológico destas lesões poderá contribuir na compreensão da 

patogênese e progressão da doença, bem como direcionar novas terapias para tratamento de lesões endodôntica-

periodontais já que as estratégias terapêuticas dependem da susceptibilidade das espécies microbianas envolvidas na lesão 

[17].  

Desse modo, o objetivo da presente revisão sistemática é responder a seguinte questão focada: “Em dentes 

permanentes diagnosticados com lesões endodôntico-periodontais, qual é a prevalência de complexos microbiológicos 

amarelos, roxos e verdes em CRs e BPs? A hipótese nula é de que exista semelhanças das bactérias dos complexos amarelo, 

roxo e verde encontradas em CRs e BPs, diante do diagnóstico de lesão endodôntica-periodontal.  

 

Materiais e métodos 

Protocolo e registro 

Esta revisão sistemática de literatura foi registrada no Registro Internacional Prospectivo de Revisões Sistemáticas 

(PROSPERO) sob o número de identificação CRD42020214414, e estruturada de acordo com as recomendações da 

declaração de Itens Preferidos de Relatório para Revisões Sistemáticas e Meta-análise (PRISMA) [21,22].   

 

Critérios de elegibilidade 

A estratégia de eleição foi por meio de PICOS: (P) População – dentes permanentes humanos com lesão 

endodôntico-periodontal; (I) Intervenção – ensaios microbiológicos em CRs e BPs; Comparação (C) nenhum ou dente 

permanente humano sem lesão endodôntico-periodontal; (O) Resultado – prevalência dos complexos microbiológicos 

amarelos, roxos e verdes no CR e BPs em dentes com lesão endodôntica-periodontal e (S) Desenho do estudo – ensaios 

clínicos, estudos de caso-controle e estudos coorte). 

 Os seguintes critérios de exclusão foram aplicados: estudos em ápice aberto ou dentes decíduos, estudos 

endodônticos-periodontais em que não foram investigados complexos microbiológicos amarelos, roxos ou verdes, revisões 

narrativas ou sistemáticas, metanálises, relatos de casos ou série de casos, protocolos, comunicações breves, opiniões 

pessoais, cartas, pôsteres, resumos de conferências, pesquisas de laboratório e estudos que não apresentaram análise 

estátistica adequada ao estudo proposto. Não foram aplicadas restrições de tempo de publicação ou idioma. 
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Fontes de informação e estratégia de pesquisa 

As bases de dados: Lilacs, Pubmed, Scopus, Web of Science, Embase, Cochrane e outras e literaturas adicionais: 

Open Gray, Proquest, Google, foram pesquisadas de 11 de agosto de 2020 até 20 de outubro de 2020, por meio de dois 

revisores independentes (D.J.G e K.A.S.C) usando termos MeSH e outras palavras-chaves tanto no plural quanto no 

singular e adaptadas conforme cada base de dados (Tabela 1). As referências foram gerenciadas pelo software de 

referência (EndNote X7; Thomson Reuters, Filadélfia, PA) e remoção das duplicatas. Em seguida, as referências foram 

exportadas para o aplicativo Rayyan QCRI, específico para revisões sistemáticas. O processo de gerenciamento de 

referências e exportação para o aplicativo foi realizado pelo terceiro revisor (F.C.V), a fim de agilizar a seleção dos estudos 

e permitir a seleção duplo-cego no primeiro momento da seleção de estudos, pelos dois revisores (D.J.G e K.A.S.C). 

Assim, somente o terceiro revisor (F.C.V) pode verificar as discrepâncias durante a seleção dos estudos elegíveis. 

 

Tabela 1. Estratégia de busca nas bases de dados. 

Base de dados  Palavras-chave 

 

 

 

 

 

 

 

PubMed 

(“Streptococcus mitis”[Mesh Terms] OR “Streptococcus sanguinis" OR 

"Streptococcus oralis"[MeSH Terms] OR "Streptococcus gordonii"[MeSH Terms] OR 

"Streptococcus intermedius"[MeSH Terms] OR “Veillonella parvula” OR “Actinomyces 

odontolyticus” OR "Aggregatibacter actinomycetemcomitans" OR “Capnocytophaga 

gingivalis” OR “Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga sputigena” OR “Eikenella 

corrodens”[MeSH Terms] OR “purple complex” OR “green Complex” OR “yellow 

Complex” OR “Bacteria”[MeSH Terms] OR “Bacterium” OR “Microbiota”[MeSH Terms] 

OR “microbiotas”[MeSH Terms] OR “Microbial” OR “Microorganism” OR 

“Microorganisms” OR “Microbiological” OR “Microbiome”[MeSH Terms] OR 

“Microbiomes”[MeSH Terms] OR "Microbiology"[MeSH Terms] OR “Microflora” OR 

“Microbial profile” OR “Microbial profiles” OR “Pathogens” OR “Pathogenicity” OR 

“Species” OR “Biofilm” OR “Biofilms”[MeSH Terms] OR “Dental plaque”[MeSH Terms] 

OR “Culture”[MeSH Terms] OR “Flora” OR “Gram-positive bacteria”[MeSH Terms] OR 

“Gram-negative bacteria”[MeSH Terms] OR “Anaerobic bacteria”[MeSH Terms]) 

AND(“endodontic-periodontal” OR “endodonticperiodontal” OR “endodontic periodontal” 

OR “endo-periodontal” OR “endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” OR 

“endo-perio” OR “endo perio” OR “endodontic-perio” OR “endodonticperio” OR 

“endodontic perio” OR “periodontal-endodontics” OR “primary endodontic lesions” OR 

“primary endodontic lesions with secondary periodontic involvement” OR “primary 

periodontic lesions” OR “primary periodontic lesions with secondary endodontic 

involvement” OR “combined lesions” OR “primary periodontal lesions with secondary 

endodontic involvement” OR “lesions endodontic and periodontal”) 

 

 

 

 

 

 

(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR "Streptococcus oralis" OR 

"Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus intermedius" OR “Veillonella parvula” OR 

“Actinomyces odontolyticus” OR "Aggregatibacter actinomycetemcomitans" OR 

“Capnocytophaga gingivalis” OR “Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga 

sputigena” OR “Eikenella corrodens” OR “purple complex” OR “green Complex” OR 

“yellow Complex” OR “Bacteria” OR “Bacterium” OR “Microbiota” OR “Microbiotas” OR 
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Cochrane library “Microbial” OR “Microorganism” OR “Microorganisms” OR “Microbiological” OR 

“Microbiome” OR “Microbiomes” OR "Microbiology" OR “Microflora” OR “Microbial 

profile” OR “Microbial profiles” OR “Pathogens” OR “Pathogenicity” OR “Species” OR 

“Biofilm” OR “Biofilms” OR “Dental plaque” OR “Culture” OR “Flora” OR “Gram-positive 

bacteria” OR “Gram-negative bacteria” OR “anaerobic bacteria”):ti,ab,kw AND 

(“endodontic-periodontal” OR “endodonticperiodontal” OR “endodontic periodontal” OR 

“endo-periodontal” OR “endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” OR 

“endo-perio” OR “endo perio” OR “endodontic-perio” OR “endodonticperio” OR 

“endodontic perio” OR “periodontal-endodontics” OR “primary endodontic lesions” OR 

“primary endodontic lesions with secondary periodontic involvement” OR “primary 

periodontic lesions” OR “primary periodontic lesions with secondary endodontic 

involvement” OR “combined lesions” OR “primary periodontal lesions with secondary 

endodontic involvement” OR “lesions endodontic and periodontal”):ti,ab,kw 

 

 

Scopus 

TITLE-ABS-KEY(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR 

"Streptococcus oralis" OR "Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus intermedius" OR 

“Veillonella parvula” OR “Actinomyces odontolyticus” OR "Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans" OR “Capnocytophaga gingivalis” OR “Capnocytophaga ochracea” 

OR “Capnocytophaga sputigena” OR “Eikenella corrodens” OR “purple complex” OR “green 

Complex” OR “yellow Complex” OR “Bacteria” OR “Bacterium” OR “Microbiota” OR 

“Microbiotas” OR “Microbial” OR “Microorganism” OR “Microorganisms” OR 

“Microbiological” OR “Microbiome” OR “Microbiomes” OR "Microbiology" OR 

“Microflora” OR “Microbial profile” OR “Microbial profiles” OR “Pathogens” OR 

“Pathogenicity” OR “Species” OR “Biofilm” OR “Biofilms” OR “Dental plaque” OR 

“Culture” OR “Flora” OR “Gram-positive bacteria” OR “Gram-negative bacteria” OR 

“anaerobic bacteria”) AND TITLE-ABS-KEY(“endodontic-periodontal” OR 

“endodonticperiodontal” OR “endodontic periodontal” OR “endo-periodontal” OR 

“endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” OR “endo-perio” OR “endo 

perio” OR “endodontic-perio” OR “endodonticperio” OR “endodontic perio” OR 

“periodontal-endodontics” OR “primary endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions 

with secondary periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR “primary 

periodontic lesions with secondary endodontic involvement” OR “combined lesions” OR 

“primary periodontal lesions with secondary endodontic involvement” OR “lesions 

endodontic and periodontal”) 

 

 

 

Web of Science 

 

TS=(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR "Streptococcus oralis" 

OR "Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus intermedius" OR “Veillonella parvula” OR 

“Actinomyces odontolyticus” OR "Aggregatibacter actinomycetemcomitans" OR 

“Capnocytophaga gingivalis” OR “Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga 

sputigena” OR “Eikenella corrodens” OR “purple complex” OR “green Complex” OR 

“yellow Complex” OR “Bacteria” OR “Bacterium” OR “Microbiota” OR “Microbiotas” OR 

“Microbial” OR “Microorganism” OR “Microorganisms” OR “Microbiological” OR 

“Microbiome” OR “Microbiomes” OR "Microbiology" OR “Microflora” OR “Microbial 
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profile” OR “Microbial profiles” OR “Pathogens” OR “Pathogenicity” OR “Species” OR 

“Biofilm” OR “Biofilms” OR “Dental plaque” OR “Culture” OR “Flora” OR “Gram-positive 

bacteria” OR “Gram-negative bacteria” OR “anaerobic bacteria”)  AND TS=(“endodontic-

periodontal” OR “endodonticperiodontal” OR “endodontic periodontal” OR “endo-

periodontal” OR “endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” OR “endo-perio” 

OR “endodontic-perio” OR “endodonticperio” OR “endodontic perio” OR “periodontal-

endodontics” OR “primary endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions with 

secondary periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR “primary 

periodontic lesions with secondary endodontic involvement” OR “combined lesions” OR 

“primary periodontal lesions with secondary endodontic involvement” OR “lesions 

endodontic and periodontal”)  AND DOCUMENT TYPES: (Article) 

 

 

 

 

 

 

Lilacs 

 

tw=(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR "Streptococcus oralis" 

OR "Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus intermedius" OR “Veillonella parvula” OR 

“Actinomyces odontolyticus” OR "Aggregatibacter actinomycetemcomitans" OR 

“Capnocytophaga gingivalis” OR “Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga 

sputigena” OR “Eikenella corrodens” OR “purple complex” OR “green Complex” OR 

“yellow Complex” OR “Bacteria” OR “Bacterium” OR “Microbiota” OR “Microbiotas” OR 

“Microbial” OR “Microorganism” OR “Microorganisms” OR “Microbiological” OR 

“Microbiome” OR “Microbiomes” OR "Microbiology" OR “Microflora” OR “Microbial 

profile” OR “Microbial profiles” OR “Pathogens” OR “Pathogenicity” OR “Species” OR 

“Biofilm” OR “Biofilms” OR “Dental plaque” OR “Culture” OR “Flora” OR “Gram-positive 

bacteria” OR “Gram-negative bacteria” OR “anaerobic bacteria” OR “Complejo morado” OR 

“Complejo verde” OR “Complejo Amarillo” OR “bacteriano” OR "microbiano" OR 

"microorganismo" OR "microorganismos" OR "microbiológico" OR "microbioma" OR 

"microbiomas" OR “microbiología” OR “perfil microbiano” OR “agentes patógenos” OR 

“patogenicidad” OR “especies” OR "placa dental" OR "cultivo" OR "Bacterias gram 

positivas" OR “complexo roxo” OR “complexo verde” OR “complexo amarelo”  OR 

“microbiología” OR patógeno” OR “patógenos” OR “patogenicidade” OR “espécies” OR 

“espécies” OR “placa dentária” OR “placa microbiana” OR “biofilme dental” OR “biofilme 

dentário” OR “biofilme oral” OR “cultura” OR “Flora” OR “bacterias anaeróbicas”) AND 

tw=(“endodontic-periodontal” OR “endodonticperiodontal” OR “endodontic periodontal” 

OR “endo-periodontal” OR “endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” OR 

“endo-perio” OR “endodontic-perio” OR “endodonticperio” OR “endodontic perio” OR 

“periodontal-endodontics” OR “primary endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions 

with secondary periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR “primary 

periodontic lesions with secondary endodontic involvement” OR “combined lesions” OR 

“primary periodontal lesions with secondary endodontic involvement” OR “lesions 

endodontic and periodontal" OR "período endodóntico" OR "perio endodóntico" OR 

"endodoncia periodontal" OR "lesiones endodónticas primarias" OR "lesiones endodónticas 

primarias con compromiso periodontal secundario" OR "lesiones periodontales primarias" 

OR "lesiones periodontales primarias con compromiso endodóntico secundario" OR 



 

 

 

78 

 

"Lesiones combinadas" OR "lesiones periodontales primarias con afectación endodóntica 

secundaria" OR “lesiones endodónticas y periodontales” OR “endodôntico-periodontal” OR 

“endodôntico periodontal” OR “endoperiodontal” OR “ endo periodontal” OR “ endodôntico 

perio” “endoperio” OR “ endo perio” OR “periodontal endodôntico” OR “ perio endodôntico” 

OR “lesão endodôntica primária” OR “lesão endodôntica primária com envolvimento 

periodontal secundário” OR “lesão periodontal primária” OR “lesão periodontal primária com 

envolvimento endodôntico secundário” “lesão verdadeira combinada”) 

 

 

 

 

 

Embase 

TS=('Streptococcus mitis' OR 'Streptococcus sanguinis' OR 'Streptococcus oralis' OR 

'Streptococcus gordonii' OR 'Streptococcus intermedius' OR 'Veillonella parvula' OR 

'Actinomyces odontolyticus' OR 'Aggregatibacter actinomycetemcomitans' OR 

'Capnocytophaga gingivalis' OR 'Capnocytophaga ochracea' OR 'Capnocytophaga sputigena' 

OR 'Eikenella corrodens' OR '' OR 'purple complex' OR 'green complex' OR 'yellow complex' 

OR 'bacteria' OR 'bacterial' OR 'bacterium' OR 'microbiota' OR 'microbiotas' OR 'microbial' 

OR 'microorganism' OR 'microorganisms' OR 'microbiological' OR 'microbiome' OR 

'microbiomes' OR 'microbiology' OR 'microflora' OR 'microbial profile' OR 'microbial 

profiles' OR 'pathogens' OR 'pathogenicity' OR 'species' OR 'biofilm' OR 'biofilms' OR 

“dental plaque” OR 'culture' OR 'flora' OR ‘anaerobic bacteria’) AND TS=('endodontic-

periodontal' OR 'endodonticperiodontal' OR 'endodontic periodontal' OR 'endo-periodontal' 

OR 'endoperiodontal' OR 'endo periodontal' OR 'endoperio' OR 'endo-perio' OR 'endo perio' 

OR 'endodontic-perio' OR 'endodonticperio' OR 'endodontic perio' OR 'periodontal-

endodontics' OR 'primary endodontic lesions' OR 'primary endodontic lesions with secondary 

periodontic involvement' OR 'primary periodontic lesions' OR 'primary periodontic lesions 

with secondary endodontic involvement' OR 'combined lesions' OR 'primary periodontal 

lesions with secondary endodontic involvement OR “lesions endodontic and periodontal') 

AND DOCUMENT TYPES: (Article) 

Google Scholar ("periodontal") AND ("endodontic") AND ("lesion") 

Open grey ("periodontal") AND ("endodontic") AND ("lesion") 

Proquest 

ALL(“Streptococcus mitis” OR “Streptococcus sanguinis" OR "Streptococcus oralis" 

OR "Streptococcus gordonii" OR "Streptococcus intermedius" OR “Veillonella parvula” OR 

“Actinomyces odontolyticus” OR "Aggregatibacter actinomycetemcomitans" OR 

“Capnocytophaga gingivalis” OR “Capnocytophaga ochracea” OR “Capnocytophaga 

sputigena” OR “Eikenella corrodens” OR “purple complex” OR “green Complex” OR 

“yellow Complex” OR “Bacteria” OR “Bacterial” OR “Bacterium” OR “microbiota” OR 

“microbiotas” OR “microbial” OR “microorganism” OR “microorganisms” OR 

“microbiological” OR “microbiome” OR “microbiomes” OR "microbiology" OR 

“microflora” OR “microbial profile” OR “microbial profiles” OR “pathogens” OR 

“pathogenicity” OR “species” OR “biofilm” OR “biofilms” OR “dental plaque” OR “culture” 

OR “flora” OR “anaerobic bacteria”) AND ALL (“endodontic-periodontal” OR 

“endodonticperiodontal” OR “endodontic periodontal” OR “endo-periodontal” OR 

“endoperiodontal” OR “endo periodontal” OR “endoperio” OR “endo-perio” OR “endo 

perio” OR “endodontic-perio” OR “endodonticperio” OR “endodontic perio” OR 
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“periodontal-endodontics” OR “primary endodontic lesions” OR “primary endodontic lesions 

with secondary periodontic involvement” OR “primary periodontic lesions” OR “primary 

periodontic lesions with secondary endodontic involvement” OR “combined lesions” OR 

“primary periodontal lesions with secondary endodontic involvement” OR “lesions 

endodontic and periodontal”) 

 

Seleção de estudos 

A seleção dos estudos foi realizada em dois momentos. No primeiro momento, através do uso do aplicativo Rayyan 

QCRI (https://rayyan.qcri.org/users/sign_in), os estudos identificados na pesquisa (n=1417), foram lidos pelo seu título e 

resumo de modo independente e através do cegamento dos dois revisores (D.J.G e K.A.S.C) a fim de identificar os estudos 

elegíveis para a presente revisão. Ao final da seleção individual dos artigos elegivéis pelos dois revisores, o terceiro revisor 

(F.C.V) demostrou os resultados. Houve um total de 17 artigos em conflito durante a seleção e que foram resolvidos na 

presença do terceiro revisor (F.C.V), sendo que ao resolver os conflitos, 13 artigos foram selecionados pelo seu título e 

resumo. Assim, em um segundo momento, os mesmos revisores (D.J.G e K.A.S.C) fizeram a leitura completa dos 13 

artigos também de modo independente e aplicando os critérios de elegibilidade e exclusão. As dúvidas ou desacordos 

foram resolvidos por análise de cada estudo e discussão na presença do terceiro revisor para obter consenso (F.C.V).  Em 

ambos momentos, uma equipe de quatro especialistas (J.P.C., B.P.A.F.G., T.M.D., R.R.M) cruzaram todas as informações. 

Quaisquer desacordos referentes à elegibilidade foram discutidos entre a equipe de pesquisa e a coordenadora (M.S.T).  

 

Processo de coleta de dados e itens de dados 

A coleta dos dados foi realizada por dois revisores de maneira independente (K.A.S.C e D.J.G), e qualquer 

discordância realizada entre eles. As variáveis extraídas de cada artigo selecionado incluíram: autor, ano de publicação, 

país, características dos participantes, medidas de resultado, resultado, e também conclusões pertinentes. Os dados foram 

tabulados em uma planilha do Excel (Microsoft Corporation, Redmond, USA), para armazenar as informações encontradas 

e selecionadas. 

Além disso, informações das características periodontais como: profundidade de sondagem, localização da bolsa 

periodontal (BP), mobilidade dental, perda óssea, perda de nível de inserção clínica, sangramento gengival; características 

endodônticas como: condição dental, dor a percussão/palpação, medicação intracanal, lesão periapical, necrose pulpar; e 

também o diagnóstico de lesão endodôntica-periodontal e detalhes da metodologia (tipo de bactéria) foram coletadas. 

 

Meta-análise  

Uma análise quantitativa foi realizada, através de metanálise de proporção, a fim de analisar a taxa de sucesso, 

utilizando o MedCalc Statistical Software versão 14.8.1 (MedCalc Software, Ostend, Bélgica). Para analisar o odds ratio, 

uma meta-análise foi realizada com o Review Manager (RevMan versão 5.3. Copenhagen: The Nordic Cochrane Center, 

The Cochrane Collaboration, 2014).  A heterogeneidade foi calculada por I², seguindo as Diretrizes Cochrane apropriadas, 

sendo que um valor maior que 50% foi considerado um indicador de heterogeneidade substancial entre os estudos [23]. 

Assim, aplicamos o efeito aleatório para cada análise. Quanto ao nível de significância, o mesmo foi fixado em 5%. 

 

 

Risco de viés em estudos individuais 

O risco de viés (RoB) de estudos individuais foi avaliado usando o Joanna Briggs Institute Critical Appraisal 

Checklist para Quasi-Experimental (não randomizado), Coorte e RCTs. A avaliação do RoB dos artigos incluídos foi 

https://rayyan.qcri.org/users/sign_in
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realizada de forma independente por dois revisores (D. J. G. e J. P. C.) e as informações foram cruzadas em uma reunião 

de consenso. Em caso de desacordo, um terceiro revisor foi consultado para tomar a decisão final (F.C.V.). Seguindo as 

diretrizes de Joanna Briggs, as decisões sobre o sistema de pontuação e os pontos de corte foram acordadas por todos os 

revisores antes da avaliação. Estudos que alcançaram até 49% foram pontuados “sim” foram classificados como “alto 

RoB”; de 50% a 69% como “RoB moderado”; e mais de 70% como “baixo RoB”. 

 

Avaliação da qualidade de evidência  

 Os dados extraídos foram avaliados por meio dos itens da Ferramenta de Avaliação de Qualidade do NIH para 

Coorte Observacional e Estudos Transversais (https://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/study-quality-assessment-tools). 

Desse modo, foi adaptado as 14 questões estruturadas da ferramenta, referente a qualidade de evidência dos artigos 

selecionados. Assim, cada revisor extraiu de forma independente os dados encontrados (D.J.G e K.A.S.C). Casos de 

desacordo foram resolvidos por um terceiro revisor (M.S.T). Dessa forma, foram atribuídos scores para a qualidade 

metodológica de acordo com critérios pré-determinados. Ao final, foi realizado um cálculo a esses escores distribuídos. 

Dessa maneira, os artigos dentro de cada critério, obteve um escore avaliado em alto (9-7), moderado (6-4) ou baixo (3-

0), para cada estudo. 

 

Analise de subgrupos  

Classificamos em subgrupos com base na prevalência de complexos microbiológicos amarelos, roxos ou verdes 

presentes nos CRs e BPs de dentes diagnosticados com lesões endodôntico-periodontais. 

 

Resultados 

Seleção de estudos e características 

A busca eletrônica inicial resultou em um total de 1.611 artigos com cada palavra-chave usada (Figura 1). Após a 

eliminação independente dos artigos duplicados (n=194), um total de 1.417 títulos foram lidos pelo seu título e resumo 

sendo que, 1.404 títulos foram excluídos por não abordarem o assunto e os complexos bacterianos roxo, amarelo e verde. 

Desse modo, 13 títulos foram considerados para possível inclusão e para leitura completa. Entre esses estudos, 9 títulos 

foram excluídos e 4 inclusos para a seguinte revisão (Tabela 2 e 3). O fluxograma da estratégia de pesquisa está 

representado na Figura 1. 
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Figura 1. Fluxograma da estrátegia de pesquisa. 

 

 

Tabela 2: Razão de exclusão e estudos incluídos. 

 

Referência Primeiro autor (Ano) Razão para exclusão 

1.  Das (2020) [24] Incluído 

1.  Didilescu (2012) [25] Incluído 

2.  Fujii (2014) [12] 4 

3.  Kurihara (1995) [26] 4 

4.  Li (2014) [27] Incluído 

5.  Nielsen (2015) [28] 4 e 7 

6.  Reinhardt (2019) [29] 3 

7.  Roças (2006) [30] 3 

8.  Rovai (2019) [31] Incluído 

9.  Sassone (2012) [32] 3 

10.  Siqueira Jr (2002) [33] 3 

11.  Xia (2013) [14] 7 
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1.430 títulos identificados por meio 

de pesquisa em banco de dados 

Pubmed = 413 

Cochrane = 352 

Lilacs = 296 

Scopus = 63 

Web of Science = 155 

Embase = 151 

 

 

 

 

181 títulos de literaturas 

adicionais 

Open Grey = 4 

Proquest = 77 

Google Scholar = 100 
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Após eliminação 

dos estudos 

duplicados 

(n = 1.417) 

Após leitura por título e 

resumo 

1.404 títulos excluídos 
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Leitura completa 

dos artigos para 

elegibilidade  

(n= 13) 

Estudos excluídos após 

critérios de elegibilidade  

(n= 9) 
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U
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Ã

O
 

Estudos incluídos 

na revisão 

sistemática  

(n= 4) 
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12.  Zhou (2013) [34] 5 e 6 

 

Razão para exclusão: (1) Estudos em dentes decíduos; (2) Estudos em dentes abertos do ápice; (3) Estudos 

endodôntico-periodontais em que não foram investigados complexos microbiológicos amarelos, roxos ou verdes; (4) 

Revisões, relatos de casos, séries de casos, protocolos, comunicações breves, opiniões pessoais, cartas, resumos de 

conferências e pesquisas de laboratório; (5) Estudos não publicados no alfabeto latino (romano); (6) Texto completo não 

encontrado (7) Análise estatística inadequada para o estudo proposto. 

 

Estudos incluídos  

 Para a presente revisão, somente quatro estudos atenderam aos critérios de elegibilidade, sendo eles realizados, 

no Brasil, Romênia, China e Índia. Todos os artigos investigaram a microbiota de BPs e CRs de pacientes com doença 

endodôntica-periodontal. As características demográficas e metodológicas dos quatro estudos incluídos estão apresentadas 

na Tabela 3.  De modo geral, os 4 estudos apresentavam design transversal e indicavam a presença de microrganismos 

usando unidades de medida semelhantes. Assim, uma análise quantitativa foi realizada.  

 

Tabela 3. Características demográficas e metodológicas dos estudos incluídos. 

Legenda: (NR): Não reportado; 1: (PCR) Reação em cadeia da polimerase; 2: (D-Dh): Ensaio de hibridização 

DNA-DNA; 3 (DGGE): Eletroforese em gel com gradiente de desnaturação; I: Lesão periodontal primária com 

envolvimento endodôntico secundário; II: Lesão verdadeira combinada. 

 

Características dos participantes 

Os estudos selecionados incluíram indivíduos adultos (faixa etária: entre 20 a 60 anos), com dentes diagnosticados 

com doença endodôntica-periodontal (lesão periodontal primária com envolvimento endodôntico secundário e lesão 

verdadeira combinada). Os pacientes foram excluídos do estudo caso obtivessem pelo menos um dos seguintes critérios 

de exclusão: histórico de uso de antibióticos entre 3 e 6 meses antes do estudo; presença de fratura radicular vertical, 

inchaço, presença de tratos sinusais, dentes com câmara pulpar exposta a cavidade oral; dentes cáries ativas; doença 

sistêmica associada; pacientes submetidos a tratamento periodontal nos últimos 6 meses ao estudo.  

 

 

Referência País Etnia Tipo 

de 

lesão 

Amostras Método 

de 

detecção 

Design de 

estudo 

Sexo Idade 

(média) 

Didilescu et 

al. (2012) 

Romania Timisoara NR 46 PCR; D-

Dh 

Transversal NR NR 

Li et al. 

(2014) 

China Beijing II 20 PCR; 

DGGE 

Transversal Masculino:14; 

Feminino: 6 

29-60 

(45,6) 

Rovai et al. 

(2019) 

Brasil São Paulo I 10 D-Dh Transversal NR NR 

Das et al. 

(2020) 

Índia Kerala NR 40 PCR Transversal Masculino:18; 

Feminino:22 

20-50 

(F: 41,3; 

M: 42,5) 
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Características das intervenções 

Um total de 166 indivíduos apresentando pelo menos um dente diagnosticado por doença endodôntica-periodontal, 

foram avaliados (lesão periodontal primária com envolvimento endodôntico secundário n= 10, lesão verdadeira combinada 

n= 20 e outros não especificaram a classificação da lesão endodôntica-periodontal (n=86).  Todos os estudos identificaram 

que os dentes diagnosticados com lesão endoperiodontal continham BPs >6 mm, evidência de lesão periapical nos exames 

radiográficos e necrose pulpar. Os dentes eram, em sua maioria, hígidos. Além disso, os 4 estudos utilizaram métodos de 

detecção microbiológica baseados em D-Dh, PCR e DGGE.   

 

Características clínicas do estudos incluídos  

 As características clínicas periodontais e endodônticas dos estudos incluídos na revisão sistemática, estão 

descritas na Tabela 4. 
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Tabela 4. Características clínicas dos parâmetros periodontais e endodônticos dos estudos incluídos. 

Legenda:  NR: Não reportado; V/L: vestibular e lingual; PCL: Periodontite crônica e localizada; PA: Periodontite Agressiva; H: hígido; HR: Hígido e restaurado; H: Hígido.

PARÂMETROS PERIODONTAIS PARÂMETROS ENDODÔNTICOS 

REFERÊNCIA Bolsa 

periodontal 

(BP) 

Localização 

da BP 

Mobilidade Perda 

óssea 

Perda de 

nível de 

inserção  

Sangramento 

gengival 

 

Classificação Condição 

dental 

Dor a 

percurssão/ 

palpação 

Presença de 

medicação 

intracanal 

Lesão 

periapical 

Necrose 

pulpar 

Exame 

radiográfico 

Didilescu et 

al.(2012) 

>5mm V/L Sim Sim Sim Sim PCL HR Sim Não Sim Sim Sim 

Li et al. (2014) ≥ 7mm NR NR NR NR NR NR H NR Não Sim Sim Sim 

Rovai et al. 

(2019) 

≥ 6mm + de 1 sítio NR NR NR Sim NR H Sim Não Sim Sim Sim 

Das et al. 

(2020) 

< 6mm NR NR NR NR NR PA H NR Não Sim Sim Sim 
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Risco de viés nos estudos incluídos e força da evidência 

O risco de viés dos estudos incluídos nesta revisão sistemática, estão resumidos na Tabela 5, de 

acordo com a NIH Quality Assessment Tool for Observational Cohort and Croos-Sectional Studies. Todos 

os 4 artigos explicitaram uma questão de pesquisa (item # 1), as características da população do estudo 

(Item # 2), a recrutação de mais de 50% de participantes elegíveis (Item # 3), definir em detalhes os critérios 

de elegibilidade (Item # 4), tamanho da amostra (Item # 5), avaliação da exposição determinada no início 

do estudo (Item # 6), as medidas de resultado (Item # 11) análise estatística (Item #14). Não foi possível a 

aplicação da questão de prazo para verificação do efeito (Item # 7) e de níveis de exposição diferentes (Item 

# 8). Somente um estudo definiu em detalhes medidas de exposição e avaliação (Item #9). Nenhum estudo 

cumpriu os seguintes itens: #12 (cegamento dos avaliadores de resultado) e #13 (taxa de acompanhamento) 

do NIH Quality Assessment Tool. 

 Nenhum dos artigos incluídos atendeu a todos os itens do NIH Quality Assessment Tool. Um artigo 

atendeu a 9 itens e três artigos atenderam a 8 itens. Assim, todos os artigos incluídos nesta revisão 

atenderam a pelo menos 50% dos itens avaliados. Desse modo o risco de viés entre os estudos foi moderado, 

ficando entre 8 e 9. 

 

 Tabela 5. Avaliação da qualidade dos estudos incluídos de acordo com o NIH Quality Assessment 

Tool for Observational Cohort and Cross-Sectional Studies. 

 Referências 

Questão 
DIDILESCU 

et al. (2012) 

LI et al. 

(2014) 

ROVAI et al. 

(2019) 

DAS et al. 

(2020) 

TOTAL 

1. Pergunta de pesquisa Sim Sim Sim Sim 4 

2. População do estudo Sim Sim Sim Sim 4 

3. Taxa de participação de 

pessoas elegíveis 

Sim Sim Sim Sim 4 

4.Critérios de elegibilidade Sim Sim Sim Sim 4 

5. Tamanho da amostra Sim Sim Sim Sim 4 

6. Avaliação da exposição Sim Sim Sim Sim 4 

7. Prazo NA NA NA NA 0 

8. Níveis de exposição NA NA NA NA 0 

9. Medidas de exposição Sim CD CD CD 1 

10. Avaliação de exposição 

repetida 

CD CD CD CD 0 

11. Medidas de resultado Sim Sim Sim Sim 4 

12. Cegamento dos avaliadores Não Não Não Não 0 

13. Taxa de acompanhamento Não Não Não Não 0 

14. Análise estatística Sim Sim Sim Sim 4 
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Legenda: (CD) não foi possível determinar; (NA) Não aplicável. 

 

Características das medidas de resultado 

Todos os estudos relataram a composição da microbiota de CRs e BPs por meio de medidas como: 

níveis ou prevalência ou proporção ou abundância para cada microrganismo encontrado. Com isso, uma 

análise quantitative das espécies rastreadas foi realizada (Tabela 6 e 7).  

 

Tabela 6. Prevalência de bactérias dos complexos roxo, amarelo e verde em amostras da BP e 

metanálise. 

Legenda: (NE) não estimado.  (NR) não reportado. (*) Apenas em um estudo encontrada. 

 

 

 

 

TOTAL 9 8 8 8  

Meta-análise  

(número de estudos incluídos) 
Casos Total 

Prevalência 

(95% CI) 

I2  

(95% CI) 

Intervalo de 

previsão 

Complexo Amarelo 

▪ S. mitis (n=2) 
11 30 37.53%  

(22.69 -55.16%) 

0% (NE) NE 

▪ S. gordonii (n=1) * 2 10 20% (NR) NR NR 

▪ S. intermedius (n=1) * 1 10 10% (NR) NR NR 

▪ S. sanguinis (n=2) 
8 30 20.45% 

 (2.05 -75.98%) 

68%  

(0 -93%) 

NR 

▪ S. oralis (n=0) * NR NR NR NR NR 

Complexo Verde      

▪ A. actinomycetemcomitans 

(n=2) 

5 50 12.21%  

(5.58-24.68%) 

0% (NE) NE 

▪ C. gingivalis (n=1) * 0 10 0% (NR) NR NR 

▪ C. ochracea (n= 1) * 0 10 0% (NR) NR NR 

▪ C. sputigena (n=3) 
35 76 33.47%  

(8.59 – 72.94%) 

81% 

 (39-94%) 

0.00-100.00% 

▪ E. corrodens (n=2) 
24 56 23.89  

(1.54-86.33%) 

78%  

(3-95%) 

NR 

Complexo Roxo      

▪ A. odontolyticus (n=1) * 0 10 0% (NR) NR NR 

▪ V. parvula (n= 1) * 5 10 50% (NR) NR NR 
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Características da microbiota  

A Tabela 6 demostra a prevalência dos complexos microbiológicos amarelos, roxos e verdes na BP 

de dentes diagnosticados com lesões endodôntica-periodontal. As bactérias do complexo amarelo e suas 

respectivas prevalências são: S. mitis (37.53%), S. gordonii (20%), S. intermedius (10%), S. sanguinis 

(20.45%). Em relação ao complexo verde, A. actinomycetemcomitans (12,21%), C. sputigena (33.47%) E. 

corrodens (23.89%). Não houve prevalência para C. gingivalis (0%) e C. ochracea (0%). Logo, para o 

complexo roxo, não houve prevalência de A. odontolyticus (0%) e somente Veillonella parvula foi 

significativamente prevalente (50%). Não houve estudos (n=0) para o S. oralis do complexo verde. Assim, 

somente V. parvula do complexo roxo foi estatisticamente significativa (50%) em BPs. 

  Em seguida, a Tabela 7 evidencia a prevalência dos mesmos complexos microbiológicos no CR, 

sendo para o complexo amarelo – S. mitis (28,31%) S. gordonii (0%) S. intermedius (30%), S. sanguinis 

(26.86%). Para o complexo verde – A. actinomycetemcomitans (5,80%), C. gingivalis (30%), C. ochracea 

(30%), C. sputigena (42.38%) e E.  corrodens (31.18%). E para o complexo roxo – A. odontolyticus (20%), 

V. parvula (70%). Desse modo, em amostras de CRs, os complexos bacterianos amarelos e verde obtiveram 

também prevalência abaixo de 50%. A única bactéria altamente prevalente em CRs foi V. parvula (70%) 

do complexo roxo. 

Assim, ao comparar a microbiota de BPs e CRs de dentes com lesão endodôntica-periodontal, a 

única bactéria com alta prevalência foi V. parvula (50% e 70%). É importante destacar que, em relação a 

bactéria S. oralis não houve estudos que à identificassem para que pudéssemos estimar sua prevalência. 

Portanto, em dentes com lesões endodôntica-periodontais o único complexo associado fortemente com 

lesões endodôntica-periodontais é o complexo roxo, mais especificamente, a bactéria V. parvula. 
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Tabela 7. Prevalência de bactérias dos complexos roxo, amarelo e verde em amostras de CRs e 

metanálise. 

Legenda: (NE) Não estimado. (NR) Não reportado. (*) Apenas em um estudo encontrada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Meta-análise  

(número de estudos incluídos) 

Casos Total Prevalência 

(95% CI) 

I2  

(95% 

CI) 

Intervalo de 

previsão 

Complexo Amarelo 

▪ S. mitis (n=2) 8 30 28.31% 

 (15.41-46.12%) 

0% (NE) NE 

▪ S. gordonii (n=1) * 0 10 0% (NR) NR NR 

▪ S. intermedius (n=1) * 3 10 30% (NR) NR NR 

▪ S. sanguinis (n=2) 7 30 26.86% 

 (9.81- 55.34%) 

53% 

 (0- 88%) 

NE 

▪ S. oralis (n=0) NR NR NR NR NR 

Complexo Verde      

▪ A. actinomycetemcomitans 

(n=2) 

2 50 5.80%  

(1.88-16.51%) 

0% (NE) NE 

▪ C. gingivalis (n=1) * 3 10 30% (NR) NR NR 

▪ C. ochracea (n= 1) * 3 10 30% (NR) NR NR 

▪ C. sputigena (n=3) 31 76 42.38%  

(20.58-67.62%) 

68%  

(0-91%) 

0.00-100.00% 

▪ E. corrodens (n=2) 17 56 31.18%  

(20.57-44.22%) 

0% (NE) NE 

Complexo Roxo      

▪ A. odontolyticus (n=1) * 2 10 20% (NR) NR NR 

▪ V. parvula (n= 1) * 7 10 70% (NR) NR NR 
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DISCUSSÃO 

As lesões endodôntica-periodontais continuam sendo desafiadoras quanto ao diagnóstico e conduta 

terapêutica a ser empregada, o que reflete em um prognóstico desfavorável para os elementos dentários 

acometidos [4]. Estudos sobre as variáveis morfológicas e anatômicas do dente humano por meio de 

métodos como a microscopia eletrônica de varredura, possibilitaram a identificação de portais de entrada e 

saída entre os tecidos pulpares e periodontais [35,36]. Essa íntima relação entre os tecidos, possuindo a 

mesma origem embriológica, permite que, as comunicações anatômicas e funcionais permaneçam ao longo 

da formação do elemento dentário [37]. Duas são as principais vias de comunicações reconhecidas: vias 

anatômicas/fisiológicas e vias não-fisiológicas [1]. As vias anatômicas/fisiológicas são representadas pelo 

forame apical, canais laterais/acessórios e túbulos dentinários [3,38].  

 Lesões endodôntica-periodontais possuem como fator etiológico o biofilme dental, sendo este 

modulado por microrganismos dentre eles, bactérias [2]. Estudos têm demonstrando que a microbiota de 

tecidos pulpares e periodontais com lesão endodôntica-periodontal são semelhantes [16]. Relacionando BPs 

como fonte de infecção ao CR, devido a alta predominância de bactérias dos complexos vermelho e laranja, 

consideradas “patógenos” periodontais [17,18]. Perante ao fato, não há estudos que investiguem a 

prevalência dos complexos microbiológicos amarelo, verde e roxo em BPs e CRs de dentes diagnosticados 

com lesão endodôntica-periodontal, o que justifica o presente estudo. 

 Os estudos que abordam a prevalência destes complexos em lesões endodôntica-periodontais ainda 

são escassos. De tal modo, esta revisão sistemática da literatura selecionou apenas 4 estudos após passar 

por alguns critérios de exclusão e inclusão [24,25,27,31]. Ao analisar os resultados obtidos a hipótese deste 

estudo de que, existem semelhanças das bactérias destes complexos em CRs e BPs, diante do diagnóstico 

de lesão endodôntica-periodontal foi rejeitada. Embora esta similaridade tenha sido prevalente para uma 

única espécie do complexo roxo [31]. 

 As lesões endodônticas-periodontais são classificadas conforme a ordem em que os processos 

patológicos se originam e evoluem em ambos os tecidos. Na presente revisão sistemática, utilizamos a 

classificação de Simon et al., (1972) [5], que se baseia na origem das lesões [1]. Dos 4 estudos incluídos 

na presente revisão [24,25,27,31], dois estudos diagnosticaram a Lesão periodontal primária com 

envolvimento endodôntico secundário e a Lesão combinada verdadeira [27,31] e dois estudos classificaram 

a lesão endodôntica-periodontal de modo geral, sem especificar a classificação [24,25], o que pode ser uma 

limitação desses estudos. Não há estudos publicados até a presente data desta revisão que tenha utilizado a 

nova classificação das doenças periodontais [8].  

 Em relação a metodologia empregada entre os estudos na identificação bacteriana, os 4 estudos 

utilizaram técnicas de biologia molecular, sendo estas: PCR, PCR/DGGE, PCR/D-Dh ou somente D-Dh 

[24,25,27,31]. A definição de espécies em determinado sítio, pode sofrer variações conforme o método 

escolhido para análise do material genético. Técnicas de biologia molecular têm sido amplamente utilizadas 

na identificação de microrganismos orais uma vez que, métodos de cultura microbiológica apresentam 

como limitações a dificuldade ou inviabilidade de cultivo de algumas espécies, maior exigência de meios 

culturais e condições laboratoriais, necessidade de controle da reprodução microbiana e transporte 
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adequado das amostras [39]. Sendo assim, meios de cultura microbiológica podem deixar de detectar 

espécies patogênicas envolvidas na doença avaliada [40].  

 Do mesmo modo, a utilização do método molecular D-Dh constitui de uma técnica rápida e 

sensível, que permite a identificação de espécies bacterianas cultiváveis e não-cultiváveis, por meio da 

utilização de sondas contendo DNA genômico da espécie a ser investigada. Essa técnica tem sido cada vez 

mais utilizada na identificação da microbiota endodôntica e periodontal, associando-se a técnica PCR para 

confirmação do DNA da espécie detectada [32,39]. Porém, a impossibilidade de detectar espécies na 

ausência de sondas preparadas e na presença de microrganismos abaixo dos limites de detecção do método 

(10³ a 10⁴) são algumas das suas principais limitações. Além disso, o método de cultura microbiológica 

poderia detectar a presença de novos patógenos no local [39]. Na periodontia, a técnica de D-Dh permitiu 

o reconhecimento de diversas espécies bacterianas presentes na microbiota subgengival, identificando 

espécies associadas aos sítios saudáveis e com DP, além do estabelecimento de complexos conforme as 

mesmas eram geneticamente semelhantes [15].  

 Nesta revisão sistemática, o estudo que abordou PCR/D-Dh foi responsável pela maior detecção 

das espécies dos complexos bacterianos amarelo e verde [25], e a que utilizou somente D-Dh foi 

responsável pela detecção de Veillonella parvula, a mais prevalente em BPs e CRs [31].   

 No geral, as espécies mais prevalentes dos complexos amarelo, verde e roxo em amostras da BP 

foram – S.  (37.53%), C. sputigena (33.47%) e V. parvula (50%). No CR foram identificados – S. 

intermedius (30%), C. sputigena (42.38%) e V. parvula (70%). 

 A colonização inicial do biofilme dental é dominada por espécies comensais de Streptococcus, 

consideradas não periodontopatogênicas [41]. Elas são consideradas em sua maioria anaeróbias 

facultativas, sendo suscetíveis à inibição de crescimento por oxigênio [42]. As bactérias pertencentes a esse 

grupo possuem adesinas responsáveis pela ligação inicial às superfícies dentárias, interagindo com 

substratos da película salivar adquirida como a albumina, glicoproteínas e mucinas. O acúmulo de 

Streptococcus é guiada por interações entre adesina-receptor, e regulada pelos sinais ambientais como a 

presença de outras espécies microbianas. Uma estratégia empregada por esses microrganismos para 

alcançar vantagem competitiva frente à outros patógenos orais é a geração de peróxido de hidrogênio 

(H2O2), que inibe o crescimento de S. mutans, P. gingivalis, dentre outros [43]. Os comensais 

peroxigênicos conhecidos incluem S. oralis, S. mitis, S. sanguinis e S. gordonii [43].  

 S. mitis é um coco gram-positivo anaeróbio facultativo, considerado abundante no microbiota oral 

humana saudável, sendo sua diminuição ou eliminação influenciadora no estado de saúde periodontal [42]. 

Um estudo demonstrou que a presença do patógeno periodontal – P. gingivalis do complexo bacteriano 

vermelho, induz a morte celular de S. mitis [44]. Com isso, é compreensível de que a baixa prevalência do 

complexo amarelo em BPs, sugere que espécies de Streptococcus não possui mecanismos de resistência 

significante frente à colonizadores tardios como P. gingivalis. 

 C. sputigena, é um bacilo fusiforme, capnofílico gram-negativo pertencente a família 

Flavobacteriaceae, encontrado na flora normal da garganta [45]. Sua detecção foi encontrada em espécimes 

de escarro de pacientes que desenvolveram pneumonia [46]. No biofilme dental, a C. sputigena é 

considerada benéfica [15] e em infecções endodônticas pouco frequente, porém identificada em casos de 
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tecido pulpar não exposto [32]. Embora não considerada agressiva, há suspeitas de que o maior crescimento 

desta bactéria possa estar envolvido em formas de Doença periodontal destrutiva. Portanto, a presença desta 

bactéria na patogênese de lesões endodôntica-periodontais deve ser melhor investigada. 

 Ao analisar o resultado dos estudos incluídos e publicados até a presente data desta revisão 

sistemática, pode-se perceber que, o complexo microbiológico roxo se demostrou resistente e perpetuante 

em lesões endodôntica-periodontais, quando comparado aos complexos amarelo e verde. A bactéria V. 

parvula, pertencente ao complexo roxo, obteve prevalência de 50% em BP e 70% em CR.  Esse resultado 

foi encontrado e confirmado em um único estudo [31].  

 V. parvula é um coco anaeróbio gram-negativo [30]. De modo geral, espécies de Veillonella são 

caracterizadas como incapazes de fermentar sacarose e carboidratos, dependendo da excreção de ácidos 

orgânicos por outras espécies para obtenção de sua energia. Desse modo, espécies de Streptococcus liberam 

ácidos provenientes de sua capacidade de fermentação como o ácido lactato, que é metabolizado e usado 

como fonte energética pela espécie Veillonella. De forma isolada, é considerada também uma bactéria 

benéfica do biofilme oral [47], pois quando presente na placa subgengival contribui na melhora do quadro 

clínico periodontal [48]. No processo de cárie dentária, é considerada benéfica, pois ao metabolizar o ácido 

lactato liberado por espécies de Streptococcus, como o S. mutans, transforma-o em um ácido fraco como o 

ácido propiônico e o ácido acético. Essa reversibilidade de ácidos por V. parvula, auxilia na redução da 

capacidade de solubilização do esmalte dentário [49].  

 No presente estudo, a prevalência de V. parvula sugere que a mesma possui um importante papel 

na patogênese destas lesões, porém, ainda não identificada. Sabe-se que ela é frequentemente presente em 

infecções primárias do CR, chegando a obter prevalência de 33% em casos de periodontite apical crônica, 

10% em periodontite apical aguda e 21% em casos de abcessos apicais agudos [30]. Outro estudo, detectou 

maior frequência e distribuição de V. parvula em infecções endodônticas primárias, sendo esta detectada 

em 38 de 184 amostras, representando percentual de 20,6% em infecções endodônticas primárias, e 

encontrada em pouca prevalência (2%) em infecções endodônticas secundárias [50]. Desse modo, embora 

o papel desta bactéria na patogênese de infecções endodônticas não esteja elucidado, pode-se dizer que a 

mesma possui papel ecológico significativo na comunidade endodôntica e que precisa ser melhor 

investigada. 

 Por outro lado, o A. actinomycetemcomitans (Aa) é um bacilo capnofílico anaeróbio gram-negativo 

facultativo, reconhecido como patógeno periodontal [15]. O principal fator de virulência está direcionado 

à sua leucotoxina formadora de poros, altamente destrutiva ao sistema imunológico do hospedeiro e 

consequentemente aos tecidos, afetando células como: monócitos, macrófagos, eritrócitos, linfócitos e 

polimorfonucleares (PMNs). Além disso, a presença de uma toxina denominada toxina de distensão 

citoletal (CDT) é responsável por modular a resposta imune e conservar a infecção [51].  

 Apesar de Aa ser um patógeno periodontal, foi detectado em baixa prevalência em lesões 

endodôntica-periodontais com 12,21% e 5,80% em BPs e CRs, respectivamente. Um estudo em primatas 

demostrou que, Aa sofre limitações de crescimento quando na presença de usuários de ácido lactato. Dessa 

forma, há um maior crescimento de Aa quando a espécie Veillonella utiliza menores níveis de lactato. O 

contrário também é observado, pois quando a espécie Veillonella utiliza altos níveis de lactato, há 
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diminuição da quantidade de lactato para consumo do Aa, interferindo em seu crescimento [20]. Desse 

modo, Aa e Veillonella parecem competir pelo mesmo nutriente, onde o favorecimento da nutrição pode 

influenciar na existência da outra. 

 Em relação à avaliação do risco de viés, os quatro estudos foram considerados com risco de viés 

“moderado”. Porém, questões como o “cegamento dos participantes” e a “taxa de acompanhamento” não 

se aplicavam a metodologia do presente estudo. 

 Referente às limitações metodológicas desta revisão sistemática, podemos citar o baixo número 

de artigos inclusos, por ainda serem escassos os estudos que investigam estes complexos bacterianos 

específicos. Além disso, diferentes associações metodológicas empregadas para detecção de 

microrganismos resultaram na quantificação de espécies bacterianas de maneira desigual. Dessa maneira, 

há uma necessidade de padronização de dados metodológicos, métodos microbiológicos e estatística em 

novos estudos.  

 

Conclusão 

 A partir dos resultados obtidos e das limitações encontradas no presente estudo, podemos concluir 

que as microbiotas de CRs e BPs para estes complexos não foram similares. Porém, houve uma maior 

prevalência de uma única espécie do complexo microbiológico roxo, V. parvula, sendo esta presente em 

50% das amostras de BPs e 70% em CRs. Desta forma, sugere-se que a mesma possa exercer um papel 

ecológico significativo na patogênese das lesões endodônticas-periodontais e que necessita ser melhor 

investigada. 
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