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Resumo

Introdução: A cavidade oral constitui um ecossistema propício ao desenvolvimento de biofilmes pois a variedade

assinalável de superfícies da cavidade oral acomoda bactérias com tropismos diferentes.  Do ponto de vista

ecológico,  representa  um  "sistema  de  crescimento  aberto"  devido  à  ingestão  e  remoção  ininterrupta  de

microrganismos e dos seus nutrientes.  Objectivo:  O objectivo deste trabalho é rever a literatura existente e

determinar  o  estado da arte sob  o  ponto de vista  microbiológico em relação aos  materiais  disponíveis  no

tratamento das patologias  periodontais e pulpar/periapicais,  nomeadamente:  colutórios,  soluções irrigadoras,

medicação  intracanalar,  cones  de  guta-percha  e  cimentos  de  obturação.  Conclusão:  É  inquestionável  as

divergências dos resultados experimentais quanto à actividade antimicrobiana dos diferentes materiais,  todos

eles apresentam componentes antimicrobianos mas sem efeito bacteriano residual permanente.  Actualmente,

não há nenhum material disponível no mercado que satisfaça todos os  critérios considerados ideais  e com

actividade antimicrobiana eficaz.

Abstract

Introduction: The oral cavity is an ecosystem that promotes the development of biofilm because the remarkable

variety of surfaces in the oral cavity accommodates bacteria with different tropisms. From an ecological point of

view, it represents an "open growing system" due to the endless intake and removal of microorganisms and its

nutrients. Objective: the objective of this paper is to perform a literature review and to determine the state of art,

on a microbiological level, of the materials for the treatment of periodontal and pulp/periapical pathologies, such

as  mouth  rinsers,  irrigating  solutions,  intracanal  medication,  gutta-percha  points  and  endodontic  sealers.

Conclusion: the divergence in the experimental results regarding the antimicrobial activity of different materials is

unquestionable,  all of them showing antimicrobial components but with no permanent  residual bacterial effect.

Currently there are no available materials in the market that satisfies all the criteria that are considered ideal and

with effective antimicrobial activity.

 

Introdução

A cavidade oral constitui um ecossistema onde, em condições normais, a sua população microbiana indígena não

constitui uma agressão para as estruturas moles da mesma cavidade nem para a polpa dos dentes íntegros.

Constitui um ambiente propício ao desenvolvimento de biofilmes pois a variedade assinalável de superfícies da
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cavidade oral acomoda bactérias com tropismos diferentes (1)  e, do ponto de vista ecológico, representa um

"sistema de  crescimento  aberto"  devido  à  ingestão  e  remoção ininterrupta  de  microrganismos  e  dos  seus

nutrientes (2).  

Apesar de todas as condições favoráveis, a cavidade oral apresenta vários obstáculos à colonização bacteriana.

O primeiro obstáculo com que as bactérias se deparam é terem de conseguir  aderir  a tecidos banhados em

fluidos. Este passo é tão importante que é considerado um determinante ecológico em termos de colonização da

cavidade  oral  (3).  Para  além desta  barreira  as  bactérias  têm de  ser  capazes  de  ultrapassar  as  acções

promovidas pelos cuidados de higiene oral e a oposição do sistema imunitário do hospedeiro (1).

A adesão é  um processo complexo que em termos bacterianos  se  traduz na capacidade de  formação de

biofilmes.  Estes biofilmes são constituídos por  células procarióticas rodeadas de uma matriz extracelular  de

biomoléculas  (2).  A formação de biofilmes é afectada por  vários  factores  de natureza química  e física da

superfície a aderir, pelas características das bactérias e pelos metabolitos presentes no meio, que afectam a

interacção entre as adesinas bacterianas e os receptores membranares das células alvo. Um exemplo disso é a

interacção entre os resíduos de ácido sálico da aglutinina presente na saliva humana e a proteína membranar

SSP-5 do S. sanguis(2).

Apesar de todos os factores condicionantes, as bactérias são capazes de aderir devido a uma grande variedade

de mecanismos de adesão como fímbrias,  lipopolissacarídeos e  substâncias  poliméricas extracelulares  que

possibilitam a formação de biofilmes que,  por sua vez fornecem o acesso a nutrientes,  dando protecção do

ambiente e permitindo rápida adaptabilidade (4), além de se protegerem das defesas do hospedeiro e da acção

de antibacterianos (2). As bactérias capazes de aderir à cavidade oral e de desenvolver biofilmes podem ser

divididas em dois grupos: colonizadores iniciais, bactérias capazes de aderir à película protectora de mucinas

existente na superfície dos dentes (ex.Streptococcus,  Hemophilus,  Neisseria e  Veillonella)  e colonizadores

secundários,  bactérias que vão aderir  ao biofilme em formação (5).  O fenómeno que origina a colonização

secundária  é  denominado de  co-agregação  ou adesão  bactéria-bactéria  e  representa  um papel  crucial  no

desenvolvimento dos biofilmes (3).

Uma vez estabelecidos os  biofilmes,  estes  vão manter-se relativamente estáveis  sobrevivendo a alterações

frequentes no meio ambiente que os rodeia,  mas quando se verificam alterações na sua ecologia,  levando á

predominância de uma ou mais estirpes relativamente a outras, tal pode induzir ao aparecimento de patologias

orais.

O objectivo deste trabalho é rever a literatura existente e determinar o estado da arte sob o ponto de vista

microbiológico  em relação aos  materiais  disponíveis  no  tratamento  das  patologias  periodontais  e  pulpar  e

periapicais,  nomeadamente:  colutórios,  soluções irrigadoras,  medicação intracanalar,  cones de guta-percha e

cimentos de obturação.

 

Etiopatogenia da doença periodontal

A doença periodontal tem como origem uma associação multifactorial complexa e ainda indefinida, quanto à sua

progressão  e  severidade.  Os  microrganismos  do  biofilme  que  formam  a  placa  bacteriana  são  agentes

extremamente importantes para iniciar a doença,  porém não são totalmente responsáveis pela agressividade

ocorrida nos tecidos periodontais. Os factores locais e sistémicos que podem modificar a evolução desta doença

são  responsáveis  pelo  desequilíbrio  entre  o  hospedeiro  e  os  microrganismos,  comprometendo  a  resposta

imunológica.  As  doenças  ou  alterações  de  ordem sistémica,  como  diabetes,  patologias  cardiovasculares,

patologias pulmonares, distúrbios hormonais e outras,  não iniciam a doença periodontal mas podem acelerar

uma doença pré-existente aumentando a sua progressão e destruição tecidual (6).  

Gengivite
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A acumulação de placa está correlacionada com a gengivite, numa relação de causa-efeito. Embora os estudos

demonstrem que são poucas as situações de gengivite capazes de desenvolver periodontite, a sua prevenção é

ainda o primeiro passo na prevenção da periodontite. A transição de gengivite para periodontite pode dever-se

mais do que a uma acumulação de placa, interferindo também outros factores como a idade do indivíduo, o tipo

de resposta inflamatória e as características genéticas.

Periodontite

A periodontite, considerada durante muitos anos como resultado de uma infecção é actualmente vista como uma

complexa inter-relação entre a infecção bacteriana e a resposta do hospedeiro, frequentemente modificada por

factores comportamentais. A resposta do hospedeiro é o factor chave na expressão clínica da periodontite.

Enquanto há uma relação causal nítida entre a má higiene oral e a gengivite, em relação à periodontite a relação

não é linear. A higiene oral pode ter influência na população microbiana de bolsas pequenas a moderadas mas

tem pouco efeito na população microbiana de bolsas profundas (7).

Estudos mostram que em populações com má higiene oral, a acumulação de placa e tártaro supragengival está

pouco relacionada com o desenvolvimento de periodontite severa. Os microrganismos geralmente implicados na

doença  periodontal  são  anaeróbias  Gram  negativos.  Recentemente  os  grupos  predominantes  incluem

Actinomyces actinomycetemcomitans (Aa), Bacteroides Forsythus (Bf) (actualmente  Tannerella forsythensis),

Porphyrmonas gingivalis (Pg), Prevotella intermédia (Pi),  Fusobacterium nucleatum,  Campylobacter rectus e

Treponema denticola (8).

Alguns  destes  microrganismos,  supostamente  patogénicos,  podem  estabelecer-se  logo  na  idade  jovem.

Presentes no sulco gengival estão intimamente associados com a periodontite. Contudo, quando presentes na

placa supragengival podem constituir  um reservatório natural para os primeiros.  Quando o nível de agressão

bacteriana sobrepõe a resposta do hospedeiro, as bactérias da placa supragengival migram formando o biofilme

subgengival.(7)

A Halitose

A halitose, embora não seja considerada uma doença, produz um estigma social.(9) A sua etiologia pode ser oral

ou não oral.(10) No caso da etiologia oral, a sua patogénese está associada com a degradação de bactérias

contendo compostos  sulfurosos  voláteis.(11)  Além disso,  a  salivação diminuída  durante  o  sono,  natural  ou

induzida pelos efeitos secundários de alguns medicamentos, favorece a proliferação bacteriana o que aumenta a

presença  de  compostos  sulfurosos  voláteis.  O  tratamento  mais  eficaz  parece  focar-se  na  redução  do

revestimento bacteriano da língua e também na prevenção e/ou redução da gengivite e periodontite.(8)

 

A importância da saliva

A saliva possui factores importantes para a ecologia oral, para a formação de biofilmes e para a saúde oral (12).

Presentes  na  saliva,  as  mucinas  vão  ter  um papel  fundamental  na  protecção  dos  dentes  da  colonização

bacteriana. (13) A elevada concentração de Imunoglobulina A (IgA), a presença, em concentrações mais baixas,

de Imunoglobina G e Imunoglobina M, a presença de enzimas como a lisozima, peroxidase e lactoferrina e o

papel do fluxo salivar na remoção e arrastamento de partículas (14) conferem a importante função da saliva na

defesa da cavidade oral.

Actualmente existem vários estudos relativos à adesão na cavidade oral desde o de Li e Ellen (3) que demonstra

que a  existência  de  uma colonização inicial  por  P.  gingivalis  potencia  a  colonização secundária  de  outras

estirpes. Outros autores (12) defendem que a adesão bacteriana pode potenciar ou diminuir a possibilidade de

desenvolvimento de cáries dentárias, advogando assim que a constituição ecológica de um biofilme tem influência

no aparecimento de doenças orais. Considerando também o de Haase et al. (4) que demonstra a influência de
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factores ambientais na formação de biofilmes de A. actinomycetemcomitans e terminando no estudo de Murray

et al. (15) que demonstra a preponderância dos componentes salivares na capacidade de adesão de estirpes de

Streptococcus orais.

Tratamento da doença periodontal

A terapia periodontal tem como objectivo preservar a dentição, atrasando e revertendo a destruição periodontal

e prevenindo a recorrência da doença. O tratamento periodontal inclui a remoção mecânica do biofilme, supra e

infragengival,  e  técnicas cirúrgicas  regenerativas  sofisticadas,  combinado com administração de  antibióticos

sistémicos e locais específicos para cada grupo de pacientes (16).

Um bom tratamento periodontal deve incluir tartarectomia, de modo a remover o biofilme devendo esta acção

preceder a terapêutica antimicrobiana. Em primeiro lugar deve-se diminuir o número de bactérias, caso contrário,

podem inibir  ou degradar  o  agente  antimicrobiano.  Os  agregados  bacterianos  devem ser  desorganizados

mecanicamente no início do tratamento, uma vez que podem proteger as bactérias contra os agentes activos

(16,17).

A  presença  de  placa  visível  e  cálculos  não  é  por  si  só  sinal  de  desenvolvimento  de  doença  periodontal.

Actualmente,  a  presença  subgengival  de  microrganismos  patogénicos  específicos  como o  Aa,  Pi,  Pg  e  Tf

associados a outros indicadores mostraram ter um grau moderado de previsibilidade. A resposta do hospedeiro,

nomeadamente, a predisposição genética e os hábitos tabágicos, são os factores de maior relevo (7).

 

Actividade anti-microbiana no tratamento peridodontal

A antibioticoterapia poderá ser benéfica tanto no tratamento como na prevenção da periodontite crónica, tendo

sido demonstrada uma diminuição na perda de dentes e na necessidade de tratamento cirúrgico em pacientes

com periodontite grave. (18)

No tratamento de uma periodontite crónica coloca-se a questão se a tartarectomia e o alisamento radicular, por

si só, são suficientes, ou se existe benefício para o doente em recorrer a terapia anti-microbiana coadjuvante

(19,20).

O  uso  de  antibioticoterapia  poderá  ser  um aliado  útil  à  terapia  mecânica.  É  reconhecido  que  antibióticos

administrados  sistemicamente  podem ter  efeitos  benéficos  nos  parâmetros  clínicos  da  doença periodontal,

(16,20,21) sendo excepcionalmente eficazes na supressão de microorganismos cuja eliminação é difícil utilizando

apenas os meios mecânicos.            Também através de antibioticoterapia local, como tratamento coadjuvante

da terapia convencional, é possível reduzir o risco de desenvolvimento de resistências, uma vez que se consegue

obter  uma  grande  concentração  no  fluído  crevicular,  evitando  a  exposição  de  bactérias  a  concentrações

sub-inibitórias por um longo período de tempo, factor fundamental para o desenvolvimento de resistências (22).

 

Colutórios

Alguns estudos (23-30) avaliaram os agentes químicos em relação ao controlo mecânico da placa bacteriana. De

acordo com estes estudos, há forte evidência do benefício do uso de agentes químicos associados a métodos

mecânicos de escovagem e fio dentário, no controlo da placa bacteriana e na prevenção da gengivite.

Há múltiplos produtos antigengivite e antiplaca disponíveis sob a forma de dentífricos e colutórios, envolvendo

triclosan,  fluoreto  de  estanho,  combinação  de  óleos  essenciais,  cloreto  de  cetilpiridínio,  gluconato  de

clorohexidina  e delmopinol.  (27-29)  Formulações distintas dos mesmos agentes activos podem ter  diferentes

níveis de eficácia.

A clorohexidina apresenta propriedades que a coloca em papel de destaque na efectividade da acção anti-placa
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e anti-gengivite em comparação com os restantes agentes químicos, podendo ser utilizada, com segurança, em

diversas situações clínicas (31).  Com um amplo espectro de acção,  actua sobre bactérias  Gram-positivas,

Gram-negativas, fungos, leveduras e vírus lipofílicos. A sua acção bactericida inicial, imediatamente depois do

bochecho, combinada com uma acção bacteriostática prolongada, devido à sua propriedade de substantividade,

torna esta substância muito efectiva no controlo bacteriano da flora presente na doença peridontal.  Algumas

substâncias químicas como o cálcio, agentes aniónicos e flúor podem influenciar as ligações da clorohexidina,

reduzindo sua retenção e a sua actividade antibacteriana. (32)

Contudo  são  vários  os  efeitos  adversos  associados  ao  uso  prolongado  de  clorohexidina.  Entres  eles  a

pigmentação dentária, de restaurações, próteses e língua, as alterações do paladar e, raramente, a tumefacção

reversível  nos  lábios  ou  glândulas  parótidas,  descamações  na  mucosa  oral,  urticária,  dispnéia  e  choque

anafilático (33, 34, 35, 36).

Assim, torna-se necessário o aparecimento de agentes químicos alternativos que possam oferecer um melhor

balanço entre a efectividade e a tolerância dos mesmos.

 

 

 

Etiopatogenia das lesões pulpares e periapicais

Quando surge uma solução de continuidade, resultante de uma lesão de cárie ou traumatismo, a polpa, ou mais

frequentemente os túbulos dentinários, ficam sujeitos à acção dos microrganismos e seus produtos metabólicos.

Está  hoje  bem demonstrado  o  papel  fundamental  dos  microrganismos  na  etiologia  das  lesões  pulpares  e

periapicais (37,38).  Uma infecção da polpa pode,  por sua vez,  resultar na colonização microbiana de todo o

sistema  de  canais  radiculares,  incluindo  os  túbulos  dentinários.  Estas  infecções  são  geralmente  mistas,

predominando os  microrganismos anaeróbios  (39).  Estes  microrganismos e seus produtos  metabólicos  são

responsáveis pelo desenvolvimento e persistência de lesões periapicais de origem endodôntica.

A forma como os microrganismos penetram no canal radicular, permanecendo viáveis por longos períodos no

ambiente desfavorável de um canal radicular, por vezes já obturado, e multiplicando-se, é importante, estando

em causa a formação do biofilme apical,  relacionado com a perpetuação destas infecções (40). A população

microbiana associada ao fracasso do  tratamento endodontico é composta predominantemente por  bactérias

gram-positivas  anaeróbias  facultativas  (41-45).  A  população  microbiana  envolvida  em infecções  radiculares

primárias  é distinta  da população microbiana isolada nas infecções  secundárias,  tanto qualitativamente,  em

termos de variabilidade de espécies, quanto quantitativamente (46).

Tratamento das lesões pulpares e periapicais

O factor microbiológico é apontado como causa importante de fracasso do tratamento endodontico. A análise de

bactérias localizadas na porção apical permite perceber que estas estão numa posição estratégica para induzir

dano  ao  tecido  periapical,  resultando  em  doença  inflamatória  (47,48).  A  cirurgia  periapical  e  a  análise

microbiológica do material removido permitem, por vezes, a identificação de bactérias como o Propionibacterium

acnes,  que aparece envolvido no insucesso endodôntico (49,50).  Estreptococos,  enterococos e lactobacilos

podem ser identificados em dentes com sinais clínicos e radiográficos de periodontite apical (51,52). Os autores

encontraram microrganismos residuais na região apical de dentes tratados em sessão única e entendem que tal

situação se deve à alta complexidade do sistema de canais radiculares que não permite uma limpeza efectiva,

nem mesmo após o uso de técnicas de instrumentação mecânica e soluções irrigadoras antimicrobianas. Estão

também descritas situações de actinomicose extra-radicular associadas à infecção endodôntica (53).

            Tratamento endodontico

A eliminação dos microrganismos dos canais  radiculares  é assim crucial  e um dos principais  objectivos  do

tratamento destas lesões. Este tratamento, denominado tratamento endodôntico radical, envolve 2 fases iniciais

fundamentais: a mecânica, constituída pela instrumentação dos canais e a química, de actuação de soluções de
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irrigação e eventual colocação de produtos anti-microbianos nos canais radiculares.

A terapêutica endodontica envolve assim um esforço considerável na remoção dos microrganismos dos canais

radiculares. O profissional deve, ainda, estar preocupado não só com a população microbiana endógena mas

também com a contaminação bacteriana exógena que pode ocorrer durante ou após o tratamento. A 3ª fase do

tratamento endodôntico, após a instrumentação e irrigação e, nalguns casos, a desinfecção dos canais entre

sessões de tratamento,  é a obturação do sistema de canais radiculares,  a qual deve ser  o mais hermética

possível e tridimensional, selando eficazmente, coronal e apicalmente, o canal. A obturação definitiva do sistema

de canais radiculares deverá eliminar os espaços vazios perpetuando a desinfecção obtida após a preparação

biomecânica e reduzindo os riscos potenciais de re-infecção.

 

Cirurgia Apical

É inegável  a  constante  evolução  na  Endodontia  ao  longo dos  anos,  levando a  tratamentos  com taxas  de

sucessos cada vez mais altos.

No entanto,  apesar  de toda a evolução os  tratamentos dos  canais  radiculares  estão  sujeitos  a  falhas e a

variadas complicações durante a sua execução clínica.

Perante um caso em que o tratamento endodontico falhou, existe a possibilidade de retratamento, porém nem

sempre  esta  conduta  é  viável,  restando-nos  a  cirurgia  apical  como  uma  alternativa.  Podemos  ter  lesões

periapicais  refractárias,  canais  calcificados  com  lesões  periapicais  onde  o  acesso  via  câmara  pulpar  é

impossível,  instrumentos  fracturados,  perfurações  apicais,  degraus  e  outras  situações  onde  o  tratamento

endodontico convencional não dispõe de recursos para tratar o caso com sucesso.

Perante todas estas situações a cirurgia periapical apresenta-se como um tratamento alternativo de resolver e

contornar  os  problemas  que  não  conseguimos  solucionar  através  do  tratamento  endodontico  radical

convencional. (54)

Anti-microbianos no tratamento endodôntico

Soluções irrigadoras

A utilização de substâncias químicas durante a preparação biomecânica do canal radicular  assume especial

importância na desinfecção e limpeza do sistema de canais radiculares. É importante ressaltar que a substância

química utilizada durante a preparação deve conter propriedades que permitam as acções bactericida e solvente

tecidual.

A  preparação  químico  mecânica  é,  sem dúvida,  de  importância  singular  para  o  sucesso  do  tratamento

endodôntico. Associada à instrumentação mecânica dos canais utilizam-se soluções irrigadoras antibacterianas,

sendo a mais frequente, a solução de hipoclorito de sódio. Contudo a sua eficácia depende da concentração e

do tempo de actuação exibindo,  por vezes, as concentrações necessárias alguma toxicidade para os tecidos

periapicais.

Várias soluções, como hipoclorito de sódio,  EDTA, ácido cítrico,  clorexidina e outras,  têm sido usadas como

substâncias auxiliares da instrumentação, no entanto o irrigante ideal ainda não foi encontrado. (55) A solução de

hipoclorito de sódio tem sido a substância química mais utilizada na irrigação de canais radiculares.  Várias

propriedades lhe têm sido atribuídas, tais como: acção solvente de matéria orgânica; lubrificante; desodorizante

e actividade antimicrobiana. (56, 57)

Em virtude do seu poder citotóxico, recomenda-se a utilização de soluções menos concentradas.

Medicação intracanalar

É recomendado por vários autores a colocação de uma medicação intracanalar. Entre estes produtos, a pasta
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de hidróxido de cálcio tem sido a mais utilizada, sendo aconselhada a sua colocação nos canais radiculares,

entre as sessões de tratamento, devido à marcada actividade anti-bacteriana demonstrada sobre a maioria das

espécies identificadas nas infecções endodônticas (58,59,60).  A pasta de hidróxido de cálcio é uma escolha

quase universal dada a sua alcalinidade, o que lhe confere a actividade anti-microbiana.

Contudo, no caso de infecções que resistem ao tratamento endodôntico convencional, onde tem sido implicados

microrganismos como o Enterococcus faecalis e a Candida albicans, o hidróxido de cálcio não mostra a eficácia

habitual (42,43,61,62). Além disso, estudos recentes (63) referem que a exposição prolongada (mais de 180

dias) da dentina radicular aos efeitos do hidróxido de cálcio poderá afectar as suas características físicas, com

possíveis implicações clínicas para os dentes tratados, nomeadamente uma maior susceptibilidade a fracturas a

longo prazo (64,65).

 

Cones de guta-percha

Não menos importante,  após a fase de preparação biomecânica, é a qualidade da obturação do sistema de

canais radiculares que visa o selamento de vestígios de irritantes no sistema canalar e a minimização dos efeitos

nocivos de uma eventual infiltração apical e coronal.  Os cones de guta-percha são um material de obturação

usado na terapêutica endodontica há mais de 100 anos. São compostos por componentes orgânicos (polímeros

de guta-percha e resinas)  e inorgânicos (óxido de zinco e sulfato de bário)  (66).  Na prática endodontica,  a

desinfecção  dos  cones  de  guta-percha  é  um  dos  elos  da  cadeia  asséptica  e,  consequentemente,  tem

implicações no sucesso da terapêutica.

Os cones de guta-percha podem ser facilmente contaminados por uma variedade de microrganismos, tais como:

cocos,  bacilos  e  leveduras,  após  exposição  ao  ambiente  de  trabalho  (67)  e,  assim,  serem uma  fonte  de

contaminação quando introduzidos nos canais radiculares. Como a guta-percha não pode ser esterilizada pela

autoclavagem convencional ou pela estufa de ar seco, requer uma descontaminação rápida, antes do seu uso,

para manter a cadeia asséptica.

Vários  agentes  descontaminantes  têm sido  propostos  (68-71).  Um dos  mais  frequentemente  indicados,  a

solução de hipoclorito de sódio (NaOCl),  sendo um forte agente oxidante reduz a estabilidade química das

cadeias de polímeros, levando à deterioração da estrutura dos cones de guta-percha (72). Valois (72), observou

a topografia da porção apical dos cones de guta-percha, usando o microscópio de força atómica, observando

irregularidades  morfológicas  na  sua  superfície,  particularmente  na  porção apical.  A  presença  destas  pode

representar um risco aumentado de fracasso da obturação, uma vez que a dimensão delas é compatível com o

tamanho das proteínas e produtos bacterianos, o que pode realçar a importância da desinfecção dos cones de

guta-percha  antes  da  sua  introdução  nos  canais  radiculares.  Outro  aspecto  negativo  da  desinfecção  com

hipoclorito de sódio é que podem ficar cristais à superfície dos cones, impedindo um bom selamento quando da

obturação (73).  Há ainda agentes  que são eficazes  mas  necessitam de muito  tempo de  actuação,  pouco

compatível com o protocolo clínico (69).

Cimentos de obturação

Além da preservação da assepsia dos cones de guta-percha procura-se evitar outras falhas da cadeia asséptica

e da incapacidade de eliminar todos os microrganismos dos canais radiculares, durante a sua preparação, bem

como a falta de adesão dos ditos cones (74)  às paredes dos canais.  Para isso,  associam-se cimentos na

obturação. Os cimentos auxiliam os cones no preenchimento dos canais, sendo os agentes responsáveis pela

adesividade, podendo em alguns casos, possuir também propriedades bactericidas ou bacteriostáticas. (75, 76,

77)

Grossman (78) enumerou os requisitos e as características de um bom cimento de canais radiculares, entre eles

ter uma boa adesão entre o material e a parede do canal, promover um selamento hermético, ser radiopaco,

não alterar a cor do dente, não sofrer contracção ao tomar presa, ser insolúvel nos fluidos tecidulares, ser bem
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tolerado pelos tecidos, ser solúvel por um solvente comum (caso seja necessário a sua remoção), não deve

provocar uma reacção imunitária nos tecidos periapicais, não deve ser mutagénico nem cariogénico.

E,  porque actualmente não existem cimentos nem técnicas que garantam o selamento adequado de todo o

sistema canalar, o cimento deve, pelo menos, aprisionar os microrganismos remanescentes, de forma a evitar o

seu acesso aos tecidos periradiculares (79). Vários estudos estão documentados onde se faz a avaliação da

eficácia de diferentes cimentos contra os diferentes microrganismos da flora endodontica,  cariogénica ou da

saliva, e os resultados demonstram a falta de um padrão de resposta ao tratamento (80-83). A necessidade

destes estudos é assim real, sugerindo que quando não existe resposta positiva ao tratamento endodontico, é

necessária uma amostragem bacteriológica com o objectivo de identificar o (s) agente (s) alvo e assim apoiar a

escolha terapêutica (84).

Os cimentos mais utilizados são os de óxido de zinco e eugenol e seus semelhantes mas também os cimentos

de hidróxido de cálcio, cimentos à base de ionómero de vidro e de resinas têm vindo a tornar-se populares (54).

Novos materiais à base de resinas,  por exemplo,  têm surgido para tentar obter melhor  selamento.  Contudo,

todos eles têm problemas de filtração,  variável de acordo com o produto comercial,  devido principalmente à

contracção  de  polimerização,  além  da  maior  dificuldade  da  sua  remoção,  em certos  casos,  quando  há

necessidade de efectuar um retratamento.

De acordo com vários autores (85,86), os cimentos devem eliminar a interface entre a guta-percha e as paredes

do canal  radicular.  No entanto,  independentemente  do  material  utilizado,  ocorre  sempre  um certo  grau de

infiltração, entre o cimento e a dentina e entre o cimento e a guta-percha, além da que acontece através do

cimento propriamente dito e devido à dissolução do mesmo (87).

Vários  métodos  experimentais  têm sido  utilizados  para  avaliar  a  microfiltração após  a  obturação,  incluindo

radioisótopos,  corantes,  bactérias,  proteínas  e  endotoxinas.  Nestas  metodologias  foram  utilizadas  várias

técnicas in vitro e períodos experimentais que, produziram resultados controversos. Apesar de algum cepticismo

quanto aos resultados dos estudos de infiltração in vitro, na perspectiva clínica e das suas limitações, bem como

na comparação dos mesmos com diferentes métodos experimentais, estes estudos são amplamente utilizados

na avaliação e comparação do comportamento dos cimentos existentes (88-90). Ainda assim, a microfiltração,

tanto a nível coronal como apical, continua a ser matéria de investigação pois, mesmo com os avanços ocorridos

na área da endodontia e das crescentes taxas de sucesso alcançado,  continua a haver  insucessos clínicos.

Muitas destas situações são maioritariamente atribuídas à proliferação bacteriana que persiste viável, mesmo

após a preparação biomecânica,  causando irritação dos tecidos periapicais.  A falta de selamento completo

promovido pelos cimentos de obturação pode ter origem na sua composição química e nas propriedades físicas

(adesividade,  estabilidade dimensional,  fluidez,  solubilidade).  Actualmente,  nenhum cimento disponível satisfaz

todos os critérios.

No entanto,  as técnicas de obturação,  a possível presença de smear layer  e/ou de canais acessórios e os

próprios erros técnicos são também, certamente, factores responsáveis pela perda de selamento (91).

Conclusão

A actividade antimicrobiana dos diferentes  materiais  utilizados na abordagem das patologias  periodontais  e

pulpares/periapicais, para os diferentes microrganismos, varia de acordo com os testes usados, a técnica e o

tempo de  avaliação utilizados nos estudos microbiológicos.  É inquestionável as  divergências  dos resultados

experimentais.  No entanto,  todos eles apresentam componentes antimicrobianos mas sem efeito bacteriano

residual  permanente.  Actualmente,  não  há  nenhum material  disponível  no  mercado que satisfaça  todos  os

critérios considerados ideais e com actividade antimicrobiana eficaz.
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