CENTRO UNIVERSITARIO UNIDADE DE ENSINO SUPERIOR DOM BOSCO
CURSO DE ODONTOLOGIA

ANTONIO VINICIUS MEDEIROS BEZERRA DE SOUSA

A RELACAO ENTRE O HERPESVIRUS E LESOES DE ORIGEM ENDODONTICA:

revisao de literatura

Sao Luis
2020



ANTONIO VINICIUS MEDEIROS BEZERRA DE SOUSA

A RELACAO ENTRE O HERPESVIRUS E LESOES DE ORIGEM ENDODONTICA:

revisao de literatura

Monografia apresentada ao Curso de Graduagéo
em Odontologia do Centro Universitario Unidade
de Ensino Superior Dom Bosco como requisito
parcial para obtencdo do grau de Bacharel em
Odontologia.

Orientadora: Prof2 Ms. Karinne Travassos Pinto
Carvalho

Sao Luis
2020



Sousa. Antonio Vinicius Medeiros Bezerra de

A relagdo entre herpesvirus e lesdes de origem endodéntica:
revisdo de literatura. / Anténio Vinicius Medeiros Bezerra de Souza.
__ Séo Luis. 2020.

36t

Orientador: Prof*. Ms. Karinne Travassos Pinto Carvalho.

Monografia (Graduacdo em Odontologia) - Curso de Odontologia
— Centro Universitirio Unidade de Ensino Superior Dom Bosco —
UNDB, 2020.

1. Cavidade oral. 2. Lesdes. 3. Herpes virus. I Titulo.

CDU 616.31-001:616.523




ANTONIO VINICIUS MEDEIROS BEZERRA DE SOUSA

A RELACAO ENTRE O HERPESVIRUS E LESOES DE ORIGEM ENDODONTICA:

revisao de literatura

Monografia apresentada ao Curso de Graduacéo
em Odontologia do Centro Universitario Unidade
de Ensino Superior Dom Bosco como requisito
parcial para obtencdo do grau de Bacharel em

Odontologia.

Aprovadaem __ /  [2020.

BANCA EXAMINADORA

Profd. Ms. Karinne Travassos Pinto Carvalho (Orientadora)

Centro Universitario Unidade de Ensino Superior Dom Bosco - UNDB

Prof. Dr. Alex Sandro Mendonca Leal
Centro Universitario Unidade de Ensino Superior Dom Bosco - UNDB

Profa. Dra. Izabelle Maria Cabral de Azevedo
Centro Universitario Unidade de Ensino Superior Dom Bosco - UNDB



Dedico este trabalho primeiramente a
Deus por me iluminar pois sem ele, ndo
teria forcas para vencer essa longa
jornada.

A mim, pois ndo desisti em meio a muitos
desafios, dificuldades e mantive a cabeca
erguida e segui em frente. A minha familia
por todo exclusivo apoio, amor e cuidado
durante todos esses anos e por ser 0 meu
alicerce.



AGRADECIMENTOS

Agradeco infinitamente a Deus pelo dom da vida e por ter me proporcionado
chegar ate aqui. Por tamanha bondade e amor comigo, por ser fiel, por toda forca,
animo e coragem que me ofereceu para ter alcancado minha meta, por me levantar
sempre que cai e ser 0 meu guia e consolo nos momentos dificeis. A ele toda minha
gratidao!

Aos meus pais Rosiane Maria Medeiros Bezerra e Luis Evil azio Rodrigues De
Sousa pelo apoio e incentivo que serviram de alicerce para as minhas realizacoes.

Aos meus irméos Erick Rbmulo Bezerra De Sousa, Aylanne Patrice Bezerra De
Sousa, Evilanne Karla Bezerra De Sousa e Francisca Caroline Medeiros Bezerra pela
amizade e atencdo sempre precisei.

A minha querida esposa Itaciria Lara Azevedo Lira pelo seu amor incondicional
e por compreender minha dedicacdo ao projeto de pesquisa, me apoiando e
incentivando sempre.

Ao meu lindo filho Théo Vinicius Lira Medeiros, que chegou durante esse
caminho de lutas e veio para me dar ainda mais for¢cas para vencer e me incentivar a
insistir cada vez mais em tudo na vida.

A minha dupla Laryssa Kelly Martins Souza, que me aguentou durante toda
essa longa jornada, pessoa maravilhosa, de coracéo gigante e que merece tudo que
h& de melhor nesse mundo.

A minha professora orientadora Karinne Travassos Pinto Carvalho, por ter
aceitado o meu convite para ser a orientadora desta dissertacéo e por todo o apoio e
conselhos que me deu na correcao rigorosa desta monografia. Mulher esta que
conquistou meu respeito e admiracdo, uma pessoa espetacular, além de ser uma
profissional gigante, muito obrigada por todo empenho, disposicdo e pelas valiosas
contribuicdes dadas durante todo o processo.

A todos 0os meus amigos do curso de graduacio e aqueles que participaram,
direta ou indiretamente do desenvolvimento deste trabalho de pesquisa que
compartilharam dos inUmeros desafios que enfrentamos, sempre com o0 espirito
colaborativo.

Também quero agradecer ao Centro Universitario Dom Bosco e 0 seu corpo

docente que demonstrou estar comprometido com a qualidade e exceléncia do ensino.



“A distancia entre seu sonho e a realidade,
€ a sua disposicéo para alcancgar.”

(William Shakespeare)



RESUMO

Infecgcbes por virus sé8o extremamente comuns na cavidade oral e os mais
frentementes associados a infec¢coes da cavidade oral pertecem a familia do
Herpesvirus, destacando-se pelas altera¢cdes das mucosa orais como labios, mucosa
jugal, assoalho bucal, palato, lingua e gengiva. Nas infeccbes endodonticas €
incontestavel o papel das bactérias como principal fator etiolégico, porém o papel e
participacdo de virus permanece incerto. Diante disso, a presente revisdo de literatura
tem como objetivo descrever a possivel relacdo entre o herpesvirus e as lesbes de
origem endodoéntica. Para isso, foram realizadas buscas de estudos publicados na
mesma tematica e indexados nas bases de dados: Biblioteca Virtual em Saude (BVS),
Scientific Electronic Library Online (Scielo), National Library of Medicine National
Institutes oh Health (Pubmed) e Google Académico, sendo utilizadas as seguintes
palavras-chave na referida busca: Herpes Virus(Herpes Virus), Lesion(Les&o),
Infection(Infeccado), Oral cavity(Cavidade oral). Destaca-se, a presenca do herpesvirus
em lesbes perirradiculares, em especial o Citomegalovirus(CMV) e o herpesvirus
humano 4 (HHV-4), resaltando que o herpesvirus pode causar imunossupressao,
podendo atuar como modificador da doenca perirradicular, sendo necessario mais
estudos para confirmar as possiveis aplicacées clinicas desses virus nas infeccdes
endodonticas.

Palavras-chave: Herpes Virus. Lesao. Infeccao. Cavidade oral.



ABSTRACT

Virus infections are extremely common in the oral cavity and the most frequent ones
associated with infections of the oral cavity belong to the Herpesvirus family, standing
out for the alterations of the oral mucosa such as lips, cheek mucosa, oral floor, palate,
tongue and gums. In endodontic infections, the role of bacteria as the main etiological
factor is undeniable, but the role and participation of viruses remains uncertain.
Therefore, the present literature review aims to describe the possible relationship
between herpesvirus and lesions of endodontic origin. For this, searches for studies
published on the same theme and indexed in the databases were performed: Virtual
Health Library (VHL), Scientific Electronic Library Online (Scielo), National Library of
Medicine National Institutes oh Health (Pubmed) and Google Scholar, the following
keywords are used in the search: Herpes Virus (Herpes Virus), Lesion (Lesion),
Infection (Infection), Oral cavity. The presence of herpesvirus in periradicular lesions,
especially Cytomegalovirus (CMV) and human herpesvirus 4 (HHV-4), stands out,
emphasizing that herpesvirus can cause immunosuppression and may act as a
modifier of periradicular disease, requiring further studies. to confirm the possible
clinical applications of these viruses in endodontic infections.

Keywords: Herpes Virus. Lesion. Infection. Oral cavity.
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1. INTRODUCAO

A cavidade oral é formada por um ambiente complexo com muitas alteracdes
anatdmicas e superficies diversas, rica em microrganismos e repleta de alteragdes,
que podem proporcionar condicbes favoraveis a uma enorme variacdo de
microrganismos potencialmente colonizadores. Essa cavidade tem como
caracteristica ser porta de entrada de nutrientes para o hospedeiro e receber
constantemente uma enorme variedade de microrganismos que podem transitar ou
simplesmente estabelecer-se neste ambiente, o que pode acabar influenciando em
determinados tipos de lesdes (PROVENZANO; OLIVEIRA, 2008).

InfecgBes por virus sdo comuns na cavidade oral e estima-se que cerca de 90%
da populacdo humana apresentam infeccdo oral causada por virus em algum
momento da vida. Os principais virus associados a essas patologias sdo o0s
herpesvirus, da familia Herpesviridae, sendo uma de suas caracteristicas mais
marcantes a infec¢cdo permanente do hospedeiro, apresentando periodos de laténcia
e recidivas que variam de um hospedeiro para o outro (ALVES, 2004; SANTOS, 2012).

O Herpesvirus representa a doenca viral mais comum no homem moderno,
excluindo-se as infec¢cbes respiratorias. Estima-se que grande parte dos adultos em
diversas partes do mundo apresentam lesfes herpéticas recorrentes, nao so pela falta
de um diagndstico preciso por parte dos profissionais, mas, provavelmente, porque
ndo é tratado da maneira adequada em todas as fases da doenca (CONSOLARO,
2009).

Algumas espécies apresentam manifestacées na regido dos labios, mucosa
oral e regido perioral provocando desconfortos ao paciente com lesfes vesiculo-
bolhosas e outras, associadas ha etiologia de varios tipos de canceres da cavidade
oral, baixando a imunidade do paciente e deixando mais suscetivel a outras infec¢des
(NEVELLI et al., 2016).

As infeccOes de origem endodonticas estédo relacionadas diretamente com a
invasao e proliferagdo de microrganismos no sistema de canais radiculares, sendo
classificadas em primarias, secundarias ou persistente. Dentre as patologias pulpares,
destacam-se a pulpite reversivel, a pulpite irreversivel e a necrose pulpar, € nas
patologias periapicais, encontra-se principalmente o abcesso apical agudo, o abcesso
apical crénico, a periodontite apical aguda, a periodontite apical cronica e granuloma
perirradicular (ALBREGARD, 2016).
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A inflamacao periapical como extenséo da inflamacao pulpar, é precedida pela
infeccdo do sistema de canais radiculares, e 0 avanco das bactérias e seus produtos
para os tecidos perirradiculares leva a respostas inflamatérias e imunoldgicas do
hospedeiro no local, resultando na formacao de leséo periapical que visa a conter o

avanco da infeccdo endodoéntica. Essas lesdes perirradiculares podem afetar a porcéo

apical, lateral da raiz ou a area de furca dos dentes (LOPES; SIQUEIRA, 2015).

As lesdes periapicais podem apresentar uma variedade de manifestacdes
clinicas e radiogréficas, com periodos de exacerbacdo e remissdo, podendo ter
causas microbiolégicas distintas ou ser resultado de diferentes respostas
imunologicas do hospedeiro aos agentes infecciosos (SABETI et al., 2003).

A presenca de bactérias como principal agente etiologico em infeccbes
endoddnticas é incontestavel, sendo inimeras espécies ja identificadas, por métodos
diferentes. Acrescenta-se a importancia e a identificacdo dos fungos em culturas de
infeccbes endodbnticas, destacando-se nas pesquisas 0 possivel papel do virus na
patogénese das doencas de origem endodontica (LOPES; SIQUEIRA, 2015;
NEWMAN et al., 2016).

Algumas condicfes conhecidas como modificadoras da doenca perirradicular
podem exercer influéncia na manifestacdo e progressdo dessas infeccbes, como
exemplo as doencas sistémicas e presenca de alguns virus que podem interferir na
progresséo, evolucao e cura da doenca (ALBREGARD, 2016; SIQUEIRA, 2005).

Um estudo realizado por Contreras e colaboradores revelou que as pesquisas
atuais sugerem que o0s virus podem desempenhar um papel importante na
patogénese das doencas periodontais e pulpares. Desse modo, evidenciou que o
virus do herpes gengival esta associado ao aumento do crescimento de patdgenos
periodontais (NEWMAN, et al. 2016).

Relatos da ocorréncia nos tecidos periapicais inflamados sugerem que 0s
herpesvirus estariam envolvidos na etiopatogénese das lesbes periapicais (SABETI
et al., 2003; SLOTS et al., 2003; SABETI; SLOTS, 2004; YILDIRIM et al., 2006).

Como a cavidade bucal é porta de entrada para diversos nutrientes e apresenta
uma grande variedade de microrganismos que podem ter acesso a regiao
perirradicular e o potencial dos herpesvirus em participar da patogénese das
periapicopatias, em razdo das caracteristicas permanente e de imunussupressao no

hospedeiro, o presente trabalho de revisédo de literatura tem como objetivo descrever
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a possivel relacdo entre o herpesvirus e as lesdes de origem endodobntica. Dessa
forma, o presente estudo justifica-se como forma de conhecer sobre a relacdo entre o
herpes virus e lesdes de origem endodontica sendo assim, de extrema importancia
para o profissionais e académicos de odontologia, uma vez que o conhecimento dos
microrganismos e suas manifestacdes orais sdo de extrema relevancia para o0 sucesso

do tratamento odontoldgico.
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2. METODOLOGIA

Trata-se de uma revisdo de literatura com a descri¢cdo da possivel relacdo dos
Herpesvirus e lesbes de origem endodobntica. Para a presente elaboracdo foram
realizadas buscas de estudos publicados na mesma tematica e indexados nas bases
de dados: Biblioteca Virtual em Saude (BVS), Scientific Electronic Library Online
(Scielo), National Library of Medicine National Institutes oh Health (Pubmed) e Google
Académico, sendo utilizadas as seguintes palavras-chave na referida busca: Herpes
Virus(Herpes Virus), Lesion(Leséao), Infection(Infeccéo), Oral cavity(Cavidade oral).

Foram incluidos os artigos publicados na integra, com disponibilizacéo gratuita
nas bases de dados e nos idiomas portugués e inglés, incluindo pesquisas, casos
clinicos e revisdes de literatura, bem como teses e dissertacdes, publicados entre 0s
anos de 2001 a 2020. Foram excluidos trabalhos em outros idiomas e trabalhos
repetidos, artigos que fugiam da tematica estudada ou que ndo se enquadravam com
o tema e ainda aqueles que ndo estavam disponiveis por completo gratuitamente ou
fora do periodo de busca considerado.

A primeira etapa de selecao dos artigos foi realizada através da leitura e analise
dos titulos e resumos, nos quais efetuou-se a aplicacdo dos critérios de inclusao e
exclusao, para a selecdo dos mesmos. A segunda etapa, procedeu-se com a leitura
completa dos artigos que subsidiaram a pesquisa, separando-os conforme os
objetivos propostos e observando os resultados encontrados nessas pesquisas.
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3. REVISAO DE LITERATURA

3.1 Herpesvirus

A familia do herpesvirus humano (HHV), mesmo Herpetoviridae, ttm como seu
hospedeiro exclusivo o homem, sendo considerada uma doenca endémica. O termo
herpes permite caracteristicas latentes e com poder de disseminacao, permanecendo
de forma definitiva no organismo do individuo afetado, permitindo assim infec¢des
recorrentes de forma assintomatica ou sintomatica, sendo transmitido através da
saliva, das secrecOs das lesdes presentes e secrecfes genitais (NEVELLI et al.,
2016).

Apbés o contato com a secrecdo contendo o virus, ocorre uma infeccao
primaria, apresentando sintomas variados, relacionado diretamente com tipo de virus
e a resposta imune do hospedeiro e/ou seguirem para o estado de laténcia. Para
sairem da fase de dorméncia, sdo necessarios estimulos capazes de reativar 0s virus,
como estresse, radiacao, imunodepressao, gravidez, neoplasias malignas, senilidade,
dentre outros, tornando-se infecciosos e denominando infeccdo recorrente ou
secundaria (SANTOS et al., 2012).

Constituem a familia desse virus oito subtipos como o Herpes simples (HSV)
do tipo 1 ou tipo 2, varicela-zoster (VZV ou HHV-3), virus Epstein-Barr (EBV ou HHV-
4), citomegalovirus (CMV ou HHV-5) e tipos mais recentemente identificados, HHV-6,
HHV-7 e HHV-8. (NEVELLI et al., 2016).

Os herpes virus humano 1 e 2 (HHV-1 e HHV-2), também conhecidos como
herpes virus simples 1 e 2 (HSV-1 e HSV-2), foram os primeiros herpes virus a serem
descritos na literatura. O HHV-1 € mais prevalente nas regides oral, facial e ocular,
enquanto que o HHV-2 é mais encontrado nas regifes genitais e pele abaixo da
cintura, porém pode se observar padrdo semelhante de manifestacdes em ambos. A
infecgéo pelo HSV 1 e 2 pode desenvolver mal-estar, febre, irritabilidade, nauseas,
Gengivoestomatite herpética primaria, herpes labial recorrente e herpes intraoral
recorrente (SANTOS et al., 2012; TOMMASI, 2014).

O HSV ocorre geralmente, a partir do contato com goticulas de saliva
contaminada ou contato direto com lesGes ativas. O inicio das manifestacbes é

repentino, caracterizando-se por numerosas vesiculas puntiformes, as quais
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rapidamente se rompem e formam inameras lesGes pequenas, ulceradas e
eritematosas (NEVILLE et al., 2016).

O HHV- 4 ou EBYV infecta mais de 90% da populacdo e é capaz de permanecer
no hospedeiro por toda a vida. A exposi¢cdo durante a infancia € comumente
assintomatica; no entanto, em adultos jovens, muitas vezes a infeccdo por EBV se
manifesta de maneira sintomatica, causando uma doenca chamada mononucleose
infecciosa. Os adultos usualmente contraem o virus pela transferéncia direta da saliva,
dai a denominagao “doenca do beijo” (SLOTS et al., 2003; CAPPUYNS et al., 2005).

O HHV-5 ou HCMV pode ser transmitido de forma horizontal ou vertical, sendo
encontrado na saliva, fluido crevicular, urina, leite materno, lagrimas, secrecdo vaginal e
sémen. Geralmente, criangas séo infectadas até os seis meses de idade, durante o parto ou
no decorrer da amamentacdo. Na adolescéncia a época de transmissdo ocorre
predominantemente quando inicia a atividade sexual e a prevaléncia da infec¢do por HCMV
€ de 90% aos 20 anos de idade. Essa infeccdo induz uma intensa resposta imunolégica do
hospedeiro que, incapaz de erradica-la, apenas leva a uma inativacdo do virus, que
permanece em estado latente em determinados sitios (SANTOS et al., 2012; JUNQUEIRA,
SANCHO, SANTOS, 2008).

Alguns herpesvirus, dentre eles o HCMV e o EBV, exibem tropismo por células
do sistema imune e, consequentemente, infec¢des por esses virus podem resultar em
alteracdes nas funcfes de defesa, levando a quadros de imunossupressao (SLOTS,
2005).

3.2 Lesdes endoddnticas

No estudo da etiologia das patologias pulpares e perirradiculares, podemos
destacar como marco inicial o estudo classico de Miller (1894), que foi o primeiro
pesquisador a sugerir a associacao de bactérias com tais patologias. Através de
bacterioscopia do esfregaco de material coletado de canais radiculares infectados, foi
possivel detectar os trés tipos morfolégicos basicos de células bacterianas: cocos,
bacilos e espirilos. O autor também observou que muitas bactérias ndo foram
passiveis de cultivo pelas técnicas disponiveis na época. (ALVES, 2004).

Infegcbes endodoOnticas tém sido associadas a microbiota oral comensal que

coloniza e prolifera no sistema de canais radiculares como consequéncia de necrose
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pulpar secundaria a caries, trauma dentario, restauracdes defeituosas ou causadas
por um tratamento endodoéntico mal sucedido (TZANETAKIS et al., 2015).

Os microrganismos representam 0s principais agentes etioldgicos das
patologias pulpares e periapicais. Embora fatores de natureza quimica ou fisica
possam induzir essas patologias, microrganismos presentes em uma lesédo de cérie
ou no sistema de canais radiculares representam uma fonte de agresséo persistente
que além de induzirem alteracdes teciduais sdo capazes de perpetua-las (ALVES,
2004).

Estima-se que cerca de 700 espécies microbianas habitam a cavidade oral
humana sendo que, a principio todas essas espécies tem a possibilidade de chegarem
ao sistema de canais radiculares. Dentre estas especies, a grande maioria dos
microrganismos presentes nas infeccdes endodobnticas sdo bactérias, embora os
fungos, arqueias e virus também tenham sido ocasionalmente relatados (SIQUEIRA
JR. et al., 2008).

As infe¢bes endodonticas s&o divididas em trés categorias, de acordo com o
momento em que 0S microrganismos entram no sistema de canais radiculares:
infecbes primarias, secundarias e persistentes. Microrganismos que inicialmente
invadem e colonizam a polpa necrética causam uma infecdo endodontica primaria,
enguanto nas infe¢cdes secundarias os microrganismos entram no sistema de canais
radiculares apoés intervencdo profissional. Infecbes endodbdnticas primarias sao
polimicrobianas causadas por bactérias anaerdbias. As infecbes endododnticas
persistentes sdo resultados das primarias ou secundarias resistentes a procedimentos
antimicrobianos durante o tratamento de canais radiculares e normalmente séo
causada por microbiota menos diversificada quando comparadas com as infecdes
originais (KESKIN et al., 2017).

A composi¢do da microbiota pode variar entre individuos, entre os tipos de
infeccdo, se priméria ou secundaria, de acordo com o tempo de infec¢do, de acordo
com o quadro clinico e ainda de acordo com a localizagédo geografica (SIQUEIRA,;
ROCAS, 2008).

As doencas da polpa e tecidos periapicais sdo dindmicas e progressivas e,
como tal, os sinais e sintomas irdo variar dependendo do estagio da doenca e do
estado do paciente. S&o divididas em: pulpite reversivel, pulpite irreversivel
assintomatica e sintomatica, necrose pulpar, periodontite apical assintomatica ou

sintomatica e abcesso apical crénico ou agudo (GLICKMAN, 2009).
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As infec¢des endododnticas possuem um quadro clinico bastante variado entre
os diferentes pacientes, podendo permanecer somente no sistema de canais
radiculares, invadir os espacos perirradiculares e por vezes alcancando estruturas
mais distantes ao dente envolvido (PROVENZANO; OLIVEIRA, 2008).

Ao contrario da cavidade oral, a polpa e os tecidos periapicais sdo areas do
hospedeiro que, em condicbes de normalidade sdo estéreis e a presenca de
microrganismos nestes tecidos estd sempre relacionada com a inducao de patologias.
As principais vias de acesso para as bactérias alcancarem o tecido pulpar sdo os
tubulos dentinarios e a propria exposicao pulpar. Entretanto a infec¢ao retrograda, a
partir do periodonto ou pela anacorese hematogénica também foram citadas como
possiveis vias de acesso para microrganismos (SIQUEIRA JR. et al., 2008).

Na dindmica de uma infeccdo endodéntica, as espécies bacterianas que
inicialmente penetram o tecido dentinario sdo as anaerébias facultativas, como
aguelas pertencentes aos géneros Streptococcus, Staphylococcus, Lactobacillus e
microrganismos filamentosos. Anaerobios estritos sdo invasores secundarios sendo
que, em, aproximadamente, sete dias apds o estabelecimento da infec¢ao, 50% da
microbiota j4 é composta de anaerdbios obrigatérios (SIQUEIRA JR., 2002).

As infec¢des secundarias sdo causadas por microrganismos que nao estavam
na infeccdo primaria e que penetram no canal radicular durante o tratamento
endodontico, entre as sessfes ou mesmo apos a conclusdo do tratamento. Algumas
espécies que nao sdo membros da microbiota oral tais como Pseudomonas
aeruginosa, Escheria Coli e Stapylococcus aureus sdo mais comumente encontradas
em infeccbes secundarias, sendo introduzidas no canal durante o tratamento
endoddntico devido a quebra da cadeia asséptica (SIQUERA JR. et al., 2011).

As infeccdes persistentes ou refratarias sdo causadas por microrganismos
remanescentes de infec¢gbes primarias ou secundarias, que resistiram aos
procedimentos intracanais de desinfeccdo. A investigacdo dos microrganismos
presentes neste tipo de infeccdo pode fornecer informacdes importantes sobre
microrganismos que tem o poder de influenciar o prognéstico do tratamento,
participando assim da etiologia de infec¢des refratarias. Bactérias Gram-positivas
facultativas, particularmente Enterococcus faecalis, sdo as predominantes. Fungos
também foram encontrados em frequéncias relativamente altas quando comparados
as infeccdes primarias (TAVARES et al., 2011).
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3.3 Herpesvirus em lesf6es endoddnticas

Antigamente era dificil a deteccdo de virus nas diferentes patologias da
cavidade oral. Recentemente, com o com uso de técnicas moleculares modernas,
nota-se um aumentou de pesquisas associando a presenca de virus com patologias
de etiologias desconhecidas, como também associadas a infe¢cBes bacterianas e
processos cancerigenos. Pontua-se um interrese crescente no papel de herpes virus
em infec¢Bes de origem endodontica (COHEN, HARGREAVES, 2007).

Segundo Albregard (2016), alguns pacientes podem apresentar diferentes
respostas a infeccdo endodéntica mesmo quando submetidos ao mesmo tipo de
tratamento. Isso ocorre, em razdo das condicbes que podem influenciar na
susceptibilidade da doenca, como modificadores das doencas, ndo sendo a causa
principal, mas podendo influenciar no desenvolvimento, severidade ou resposta ao
tratamento, existindo fortes indicios dos Herpesvirus pertencerem a essa categoria.

Na pesquisa de Sabeti et al (2003) apds cirurgias perirradiculares foram
coletadas amostras das lesdes endodoénticas, encontrado-se com maior frequéncia os
herpesvirus HCMV e EBV em lesdes sintomaticas, sugerindo que esses virus ativos
possam participar da patogénese das lesdes perirradiculares sintomaticas. O estudo
de Slot et al. (2004) também demonstrou forte relacdo do HCMV em lesbes
perirradiculares sintomaticas.

Pesquisa de Yildirim et al., 2006 reforcaram que os virus HCMV e EBV tém sido
encontrados em frequiéncias maiores em lesdes periapicais sintomaticas e de maior
tamanho radiografico, quando comparado a lesdes assintomaticas e pequenas.

Assim como as doencas periodontais, algumas pesquisas sugeriram que
algumas formas de alteracdes periapicais se desenvolvem como resultado de uma
série de interacbes entre herpesvirus, bactérias e as reac¢des imunoldgicas do
hospedeiro (PROVENZANO; OLIVEIRA, 2008).

Algumas pesquisas demonstram que os diferentes herspesvirus podem estar
relacionados no processo de formacao da periodontite, podendo ser explicado como
resultado direto da infecg&o viral, pela liberacéo de citocinas pro-inflamatorias, ou em
decorréncia da deficiéncia da defesa do hospedeiro induzido pelo virus, favorecento
0 supercrescimento de patégenos bacterianos (SLOT et al., 2004).

Segundo Siqueira et al. (2011) a presenca do herpes virus foi identificado em

lesGes perirradiculares tendo sido implicados na etiopatogenia destas lesdes, seja
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através de um mecanismo de acdo direta da infeccado viral ou através de um
mecanismo indireto reduzindo as defesas locais e favorecendo a proliferacdo
bacteriana na por¢cado mais apical do canal radicular.

Trabalhos de Sabeti et al. (2003) e Slots et al. (2003) relatam que os virus
podem ter acesso a regido perirradicular através de canais radiculares expostos a
cavidade oral ou a partir de lesdes perirradiculares, facilitando a destruicdo tecidual
através da quebra de fibroblastos e outras células, ou pela imunossupressdo que
permitiria um agravamento da agresséo bacteriana. Ainda segundo o mesmo autor,
0s virus do herpes podem produzir patose periapical como resultado direto de infec¢ao
e replicacao viral, ou como consequéncia do comprometimento induzido por virus da
defesa do hospedeiro e subsequente aumento da viruléncia de patdgenos bacterianos
residentes.

Entretanto, a pesquisa de Ferreira et al. (2011) apontaram que a ocorréncia de
herpesvirus pode ser apenas um epifendmeno a uma infeccao bacteriana, que causou
inflamacédo do tecido periapical com consequente influxo de células inflamatoérias
infectadas por virus para a area periapical.

Estas informacfes ampliam de forma significativa a visdo do profissional, que
agora, ciente das possiveis complicagbes que podem ser causadas pelos
modificadores, irdo conduzir um tratamento endoddntico individualizado, atentando
ndo somente a técnica a ser executada como também aos cuidados relacionados as

infeccdes virais associadas para um melhor prognostico (ALBREGARD, 2016).
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5. CONCLUSAO

Destaca-se que os diferentes tipos de Herpesvirus humano manifestam-se das
mais variadas formas e estdo associados com diversas patologias, como as
perirradiculares, destacando-se a capacidade desses virus em alterar a resposta
imunolégica do paciente e com isso, favorecendo a infec¢gBes bacterianas.

Ainda sdo necessarios mais estudos relacionados a familia Herpesvirus e a
patogénese de lesdes de origem endodontica. Embora estes virus tenham sido
detectados frequentemente em lesdes perirradiculares, em especial as sintomaticas,
através de diversos métodos, o papel destes virus no desenvolvimento das lesfes

endodOnticas ainda necessita de estudos conclusivos.
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A RELACAO ENTRE O HERPESVIRUS E LESOES DE ORIGEM ENDODONTICA:
revisao de literatura

THE RELATIONSHIP BETWEEN HERPESVIRUS AND ENDODONTIC INJURIES:
literature review

Antonio Vinicius Medeiros Bezerra de Sousal, Karinne Travassos Pinto Carvalho?

RESUMO

Infecgcbes por virus séo extremamente comuns na cavidade oral e os mais
frentementes associados a infec¢cdes da cavidade oral pertecem a familia do
Herpesvirus, destacando-se pelas alteracdes das mucosa orais como labios, mucosa
jugal, assoalho bucal, palato, lingua e gengiva. Nas infeccbes endoddnticas é
incontestavel o papel das bactérias como principal fator etiolégico, porém o papel e
participacdo de virus permanece incerto. Diante disso, a presente revisao de literatura
tem como objetivo descrever a possivel relacdo entre o herpesvirus e as lesdes de
origem endodoéntica. Para isso, foram realizadas buscas de estudos publicados na
mesma tematica e indexados nas bases de dados: Biblioteca Virtual em Saude (BVS),
Scientific Electronic Library Online (Scielo), National Library of Medicine National
Institutes oh Health (Pubmed) e Google Académico, sendo utilizadas as seguintes
palavras-chave na referida busca: Herpes Virus(Herpes Virus), Lesion(Lesao),
Infection(Infeccado), Oral cavity(Cavidade oral). Destaca-se, a presenca do herpesvirus
em lesbes perirradiculares, em especial o Citomegalovirus(CMV) e o herpesvirus
humano 4 (HHV-4), resaltando que o herpesvirus pode causar imunossupressao,
podendo atuar como modificador da doenca perirradicular, sendo necessario mais
estudos para confirmar as possiveis aplicacfes clinicas desses virus nas infeccbes
endodonticas.

Palavras-chave: Herpes Virus. Lesao. Infeccdo. Cavidade oral.
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INTRODUCAO

A cavidade oral é formada por um ambiente complexo com muitas alteracoes
anatébmicas e superficies diversas, rica em microrganismos e repleta de alteragdes,
que podem proporcionar condicBes favoraveis a uma enorme variacdo de
microrganismos potencialmente colonizadores. Essa cavidade tem como
caracteristica ser porta de entrada de nutrientes para o hospedeiro e receber
constantemente uma enorme variedade de microrganismos que podem transitar ou
simplesmente estabelecer-se neste ambiente, o que pode acabar influenciando em
determinados tipos de lesbes (PROVENZANO; OLIVEIRA, 2008).

Infec¢Bes por virus sdo comuns ha cavidade oral e estima-se que cerca de 90%
da populacdo humana apresentam infeccdo oral causada por virus em algum
momento da vida. Os principais virus associados a essas patologias sao 0s
herpesvirus, da familia Herpesviridae, sendo uma de suas caracteristicas mais
marcantes a infeccdo permanente do hospedeiro, apresentando periodos de laténcia
e recidivas que variam de um hospedeiro para o outro (ALVES, 2004; SANTOS, 2012).

Algumas espécies apresentam manifestacfes na regido dos labios, mucosa
oral e regido perioral provocando desconfortos ao paciente com lesfes vesiculo-
bolhosas e outras, associadas ha etiologia de varios tipos de canceres da cavidade
oral, baixando a imunidade do paciente e deixando mais suscetivel a outras infec¢des
(NEVELLI et al., 2016).

As infecgOes de origem endodonticas estdo relacionadas diretamente com a
invasao e proliferacdo de microrganismos no sistema de canais radiculares, sendo
classificadas em primarias, secundarias ou persistente. Dentre as patologias pulpares,
destacam-se a pulpite reversivel, a pulpite irreversivel e a necrose pulpar, € nas
patologias periapicais, encontra-se principalmente o abcesso apical agudo, o abcesso
apical crénico, a periodontite apical aguda, a periodontite apical cronica e granuloma
perirradicular (ALBREGARD, 2016).

A inflamacg&o periapical como extensdo da inflamacao pulpar, é precedida pela
infeccdo do sistema de canais radiculares, e o avanc¢o das bactérias e seus produtos
para os tecidos perirradiculares leva a respostas inflamatérias e imunologicas do
hospedeiro no local, resultando na formacao de leséo periapical que visa a conter o

avanco da infeccdo endodoéntica. Essas lesdes perirradiculares podem afetar a porgcéo

apical, lateral da raiz ou a area de furca do dente (LOPES; SIQUEIRA, 2015).
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As lesdes periapicais podem apresentar uma variedade de manifestacfes
clinicas e radiograficas, com periodos de exacerbacdo e remissao, podendo ter
causas microbiologicas distintas ou ser resultado de diferentes respostas
imunoldgicas do hospedeiro aos agentes infecciosos (SABETI et al., 2003).

A presenca de bactérias como principal agente etiolégico em infeccbes
endodonticas é incontestavel, sendo inUmeras espécies ja identificadas, por métodos
diferentes. Acrescenta-se a importancia e a identificagdo dos fungos em culturas de
infeccdes endoddnticas, destacando-se nas pesquisas o possivel papel do virus na
patogénese das doencas de origem endodontica (LOPES; SIQUEIRA, 2015;
NEWMAN et al., 2016).

Algumas condi¢des conhecidas como modificadoras da doencga perirradicular
podem exercer influéncia na manifestacdo e progressdo dessas infec¢cées, como
exemplo as doencas sistémicas e presenca de alguns virus que podem interferir na
progresséao da doenca, evolucdo e cura da doenca (ALBREGARD, 2016; SIQUEIRA,
2005).

Relatos da ocorréncia nos tecidos periapicais inflamados sugerem que 0s
herpesvirus estariam envolvidos na etiopatogénese das lesdes periapicais (SABETI
et al., 2003; SLOTS et al., 2003; SABETI; SLOTS, 2004; YILDIRIM et al., 2006).

Como a cavidade bucal é porta de entrada para diversos nutrientes e apresenta
uma grande variedade de microrganismos que podem ter acesso a regiao
perirradicular e o potencial dos herpesvirus em participar da patogénese das
periapicopatias, em raz&o das caracteristicas permanente e de imunussupressao no
hospedeiro, o presente trabalho de revisédo de literatura tem como objetivo descrever
a possivel relacdo entre o herpesvirus e as lesGes de origem endodéntica. Dessa
forma, o presente estudo justifica-se como forma de conhecer sobre a relacdo entre o
herpes virus e lesGes de origem endoddntica sendo assim, de extrema importancia
para o profissionais e académicos de odontologia, uma vez que o conhecimento dos
microrganismos e suas manifestacdes orais sao de extrema relevancia para o0 sucesso

do tratamento odontologico.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisao de literatura com a descricdo da possivel relacédo dos
Herpesvirus e lesdes de origem endodontica. Para a presente elaboracdo foram

realizadas buscas de estudos publicados na mesma tematica e indexados nas bases
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de dados: Biblioteca Virtual em Saude (BVS), Scientific Electronic Library Online
(Scielo), National Library of Medicine National Institutes oh Health (Pubmed) e Google
Académico, sendo utilizadas as seguintes palavras-chave na referida busca: Herpes
Virus(Herpes Virus), Lesion(Leséo), Infection(Infec¢do), Oral cavity(Cavidade oral).

Foram incluidos os artigos publicados na integra, com disponibilizacéo gratuita
nas bases de dados e nos idiomas portugués e inglés, incluindo pesquisas, casos
clinicos e revisdes de literatura, bem como teses e dissertacdes, publicados entre o0s
anos de 2001 a 2020. Foram excluidos trabalhos em outros idiomas e trabalhos
repetidos, artigos que fugiam da tematica estudada ou que ndo se enquadravam com
o tema e ainda aqueles que ndo estavam disponiveis por completo gratuitamente ou
fora do periodo de busca considerado.

A primeira etapa de sele¢éo dos artigos foi realizada através da leitura e analise
dos titulos e resumos, nos quais efetuou-se a aplicacdo dos critérios de inclusao e
exclusao, para a selecdo dos mesmos. A segunda etapa, procedeu-se com a leitura
completa dos artigos que subsidiaram a pesquisa, separando-os conforme o0s
objetivos propostos e observando os resultados encontrados nessas pesquisas.

HERPESVIRUS

A familia do herpesvirus humano (HHV), mesmo Herpetoviridae, ttm como seu
hospedeiro exclusivo o homem, sendo considerada uma doenga endémica. O termo
herpes permite caracteristicas latentes e com poder de disseminac¢éo, permanecendo
de forma definitiva no organismo do individuo afetado, permitindo assim infec¢des
recorrentes de forma assintomatica ou sintomatica, sendo transmitido através da
saliva, das secrecOs das lesdes presentes e secrecdes genitais (NEVELLI et al.,
2016).

Apbés o contato com a secrecdo contendo o virus, ocorre uma infeccao
primaria, apresentando sintomas variados, relacionado diretamente com tipo de virus
e a resposta imune do hospedeiro e/ou seguirem para o estado de laténcia. Para
sairem da fase de dorméncia, sdo necessarios estimulos capazes de reativar o0s virus,
como estresse, radiagéo, imunodepressao, gravidez, neoplasias malignas, senilidade,
dentre outros, tornando-se infecciosos e denominando infeccdo recorrente ou
secundaria (SANTOS et al., 2012).

Constituem a familia desse virus oito subtipos como o Herpes simples (HSV)
do tipo 1 ou tipo 2, varicela-zoster (VZV ou HHV-3), virus Epstein-Barr (EBV ou HHV-
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4), citomegalovirus (CMV ou HHV-5) e tipos mais recentemente identificados, HHV-6,
HHV-7 e HHV-8. (NEVELLI et al., 2016).

Os herpes virus humano 1 e 2 (HHV-1 e HHV-2), também conhecidos como
herpes virus simples 1 e 2 (HSV-1 e HSV-2), foram os primeiros herpes virus a serem
descritos na literatura. O HHV-1 € mais prevalente nas regifes oral, facial e ocular,
enquanto que o HHV-2 é mais encontrado nas regifes genitais e pele abaixo da
cintura, porém pode se observar padrdo semelhante de manifestacbes em ambos. A
infeccdo pelo HSV 1 e 2 pode desenvolver mal-estar, febre, irritabilidade, nduseas,
Gengivoestomatite herpética primaria, herpes labial recorrente e herpes intraoral
recorrente (SANTOS et al., 2012; TOMMASI, 2014).

O HSV ocorre geralmente, a partir do contato com goticulas de saliva
contaminada ou contato direto com lesdes ativas. O inicio das manifestacdes é
repentino, caracterizando-se por numerosas vesiculas puntiformes, as quais
rapidamente se rompem e formam inumeras lesGes pequenas, ulceradas e
eritematosas (NEVILLE et al., 2016).

O HHV- 4 ou EBYV infecta mais de 90% da populacédo e é capaz de permanecer
no hospedeiro por toda a vida. A exposicdo durante a infancia € comumente
assintomética; no entanto, em adultos jovens, muitas vezes a infeccdo por EBV se
manifesta de maneira sintomatica, causando uma doenca chamada mononucleose
infecciosa. Os adultos usualmente contraem o virus pela transferéncia direta da saliva,
dai a denominagao “doenca do beijo” (SLOTS et al., 2003; CAPPUYNS et al., 2005).

O HHV-5 ou HCMV pode ser transmitido de forma horizontal ou vertical, sendo
encontrado na saliva, fluido crevicular, urina, leite materno, lagrimas, secrecao vaginal
e sémen. Geralmente, criancas sao infectadas até os seis meses de idade, durante o
parto ou no decorrer da amamentacdo. Na adolescéncia a época de transmissao
ocorre predominantemente quando inicia a atividade sexual e a prevaléncia da
infecc@o por HCMV é de 90% aos 20 anos de idade. Essa infecgdo induz uma intensa
resposta imunologica do hospedeiro que, incapaz de erradica-la, apenas leva a uma
inativacdo do virus, que permanece em estado latente em determinados sitios
(SANTOS et al., 2012; JUNQUEIRA, SANCHO, SANTOS, 2008).

Alguns herpesvirus, dentre eles o HCMV e o0 EBV, exibem tropismo por células
do sistema imune e, conseqientemente, infec¢cdes por esses virus podem resultar em
alteracdes nas funcdes de defesa, levando a quadros de imunossupressao (SLOTS,
2005).
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LESOES ENDODONTICAS

No estudo da etiologia das patologias pulpares e perirradiculares, podemos
destacar como marco inicial o estudo classico de Miller (1894), que foi o primeiro
pesquisador a sugerir a associacdo de bactérias com tais patologias. Através de
bacterioscopia do esfregaco de material coletado de canais radiculares infectados, foi
possivel detectar os trés tipos morfolégicos basicos de células bacterianas: cocos,
bacilos e espirilos. O autor também observou que muitas bactérias ndo foram
passiveis de cultivo pelas técnicas disponiveis na época. (ALVES, 2004).

Infegcbes endodonticas tém sido associadas a microbiota oral comensal que
coloniza e prolifera no sistema de canais radiculares como consequéncia de necrose
pulpar secundaria a caries, trauma dentario, restauracdes defeituosas ou causadas
por um tratamento endodoéntico mal sucedido (TZANETAKIS et al., 2015).

Os microrganismos representam 0s principais agentes etiolégicos das
patologias pulpares e periapicais. Embora fatores de natureza quimica ou fisica
possam induzir essas patologias, microrganismos presentes em uma lesédo de cérie
ou no sistema de canais radiculares representam uma fonte de agressao persistente
que além de induzirem alteracdes teciduais sdo capazes de perpetua-las (ALVES,
2004).

Estima-se que cerca de 700 espécies microbianas habitam a cavidade oral
humana sendo que, a principio todas essas espécies tem a possibilidade de chegarem
ao sistema de canais radiculares. Dentre estas especies, a grande maioria dos
microrganismos presentes nas infeccdes endododnticas sdo bactérias, embora os
fungos, arqueias e virus também tenham sido ocasionalmente relatados (SIQUEIRA
JR. et al., 2008).

As infecdes endodonticas sdo divididas em trés categorias, de acordo com o
momento em que 0S microrganismos entram no sistema de canais radiculares:
infecbes primérias, secundéarias e persistentes. Microrganismos que inicialmente
invadem e colonizam a polpa necrdtica causam uma infecdo endodontica priméaria,
enquanto nas infe¢des secundarias 0s microrganismos entram no sistema de canais
radiculares apoés intervencao profissional. Infecdes endodbnticas primarias sao
polimicrobianas causadas por bactérias anaerobias. As infecdes endododnticas
persistentes sdo resultados das primarias ou secundarias resistentes a procedimentos

antimicrobianos durante o tratamento de canais radiculares e normalmente sao
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causada por microbiota menos diversificada quando comparadas com as infecbes
originais (KESKIN et al., 2017).

A composi¢do da microbiota pode variar entre individuos, entre os tipos de
infeccdo, se primaria ou secundaria, de acordo com o tempo de infec¢do, de acordo
com o quadro clinico e ainda de acordo com a localizacdo geogréafica (SIQUEIRA;
ROCAS, 2008).

As doencas da polpa e tecidos periapicais sao dinamicas e progressivas e,
como tal, os sinais e sintomas irdo variar dependendo do estagio da doenca e do
estado do paciente. S&do divididas em: pulpite reversivel, pulpite irreversivel
assintoméatica e sintomatica, necrose pulpar, periodontite apical assintomatica ou
sintomética e abcesso apical cronico ou agudo (GLICKMAN, 2009).

As infecgbes endodbnticas possuem um quadro clinico bastante variado entre
os diferentes pacientes, podendo permanecer somente no sistema de canais
radiculares, invadir os espacos perirradiculares e por vezes alcancando estruturas
mais distantes ao dente envolvido (PROVENZANO; OLIVEIRA, 2008).

Ao contrario da cavidade oral, a polpa e os tecidos periapicais sdo areas do
hospedeiro que, em condicbes de normalidade sdo estéreis e a presenca de
microrganismos nestes tecidos estd sempre relacionada com a inducao de patologias.
As principais vias de acesso para as bactérias alcancarem o tecido pulpar sdo os
tubulos dentinérios e a propria exposicéo pulpar. Entretanto a infeccao retrograda, a
partir do periodonto ou pela anacorese hematogénica também foram citadas como
possiveis vias de acesso para microrganismos (SIQUEIRA JR. et al., 2008).

Na dindmica de uma infeccdo endodbntica, as espécies bacterianas que
inicialmente penetram o tecido dentinario sdo as anaerdbias facultativas, como
aguelas pertencentes aos géneros Streptococcus, Staphylococcus, Lactobacillus e
microrganismos filamentosos. Anaerdbios estritos sdo invasores secundarios sendo
que, em, aproximadamente, sete dias apds o estabelecimento da infec¢do, 50% da
microbiota ja é composta de anaerobios obrigatérios (SIQUEIRA JR., 2002).

As infec¢cOes secundarias sdo causadas por microrganismos que nao estavam
na infeccdo priméria e que penetram no canal radicular durante o tratamento
endodéntico, entre as sessées ou mesmo apds a conclusdo do tratamento. Algumas
espécies que ndo sdo membros da microbiota oral tais como Pseudomonas

aeruginosa, Escheria Coli e Stapylococcus aureus sdo mais comumente encontradas
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em infeccbes secundarias, sendo introduzidas no canal durante o tratamento
endodontico devido a quebra da cadeia asséptica (SIQUERA JR. et al., 2011).

As infecgBes persistentes ou refratarias sdo causadas por microrganismos
remanescentes de infec¢cbes primarias ou secundarias, que resistiram aos
procedimentos intracanais de desinfeccdo. A investigacdo dos microrganismos
presentes neste tipo de infeccdo pode fornecer informacdes importantes sobre
microrganismos que tem o poder de influenciar o prognostico do tratamento,
participando assim da etiologia de infeccdes refratarias. Bactérias Gram-positivas
facultativas, particularmente Enterococcus faecalis, sdo as predominantes. Fungos
também foram encontrados em frequéncias relativamente altas quando comparados
as infecgBes primérias (TAVARES et al., 2011).

HERPESVIRUS EM LESOES ENDODONTICAS

Antigamente era dificil a deteccdo de virus nas diferentes patologias da
cavidade oral. Recentemente, com o com uso de técnicas moleculares modernas,
nota-se um aumentou de pesquisas associando a presenca de virus com patologias
de etiologias desconhecidas, como também associadas a infecdes bacterianas e
processos cancerigenos. Pontua-se um interrese crescente no papel de herpes virus
em infec¢des de origem endodontica (COHEN, HARGREAVES, 2007).

Segundo Albregard (2016), alguns pacientes podem apresentar diferentes
respostas a infeccdo endodéntica mesmo quando submetidos ao mesmo tipo de
tratamento. Isso ocorre, em razdo das condicbes que podem influenciar na
susceptibilidade da doenca, como modificadores das doencas, ndo sendo a causa
principal, mas podendo influenciar no desenvolvimento, severidade ou resposta ao
tratamento, existindo fortes indicios dos Herpesvirus pertencerem a essa categoria.

Na pesquisa de Sabeti et al (2003) apOs cirurgias perirradiculares foram
coletadas amostras das lesdes endodénticas, encontrado-se com maior frequéncia os
herpesvirus HCMV e EBV em lesdes sintomaticas, sugerindo que esses virus ativos
possam participar da patogénese das lesdes perirradiculares sintomaticas. O estudo
de Slot et al. (2004) também demonstrou forte relacdo do HCMV em lesdes
perirradiculares sintomaticas.

Pesquisa de Yildirim et al., 2006 reforgcaram que os virus HCMV e EBV tém sido
encontrados em frequéncias maiores em lesdes periapicais sintomaticas e de maior

tamanho radiografico, quando comparado a lesdes assintomaticas e pequenas.
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Assim como as doencas periodontais, algumas pesquisas sugeriram que
algumas formas de alteracdes periapicais se desenvolvem como resultado de uma
série de interacbes entre herpesvirus, bactérias e as reagbes imunolégicas do
hospedeiro (PROVENZANO; OLIVEIRA, 2008).

Algumas pesquisas demonstram que os diferentes herspesvirus podem estar
relacionados no processo de formacao da periodontite, podendo ser explicado como
resultado direto da infeccéo viral, pela liberagédo de citocinas pré-inflamatorias, ou em
decorréncia da deficiéncia da defesa do hospedeiro induzido pelo virus, favorecento
0 supercrescimento de patdégenos bacterianos (SLOT et al., 2004).

Segundo Siqueira et al. (2011) a presenca do herpes virus foi identificado em
lesGes perirradiculares tendo sido implicados na etiopatogenia destas lesdes, seja
através de um mecanismo de acao direta da infeccdo viral ou através de um
mecanismo indireto reduzindo as defesas locais e favorecendo a proliferacéo
bacteriana na porcdo mais apical do canal radicular.

Trabalhos de Sabeti et al. (2003) e Slots et al. (2003) relatam que o0s virus
podem ter acesso a regido perirradicular através de canais radiculares expostos a
cavidade oral ou a partir de lesdes perirradiculares, facilitando a destrui¢do tecidual
através da quebra de fibroblastos e outras células, ou pela imunossupressédo que
permitiria um agravamento da agressao bacteriana. Ainda segundo o0 mesmo autor,
os virus do herpes podem produzir patose periapical como resultado direto de infec¢éo
e replicacao viral, ou como consequéncia do comprometimento induzido por virus da
defesa do hospedeiro e subsequente aumento da viruléncia de patdégenos bacterianos
residentes.

Entretanto, a pesquisa de Ferreira et al. (2011) apontaram que a ocorréncia de
herpesvirus pode ser apenas um epifendmeno a uma infecgéo bacteriana, que causou
inflamacé@o do tecido periapical com consequente influxo de células inflamatorias
infectadas por virus para a area periapical.

Estas informacdes ampliam a visdo do profissional, que agora, ciente das
possiveis complica¢cdes que podem ser causadas pelos modificadores, irdo conduzir
um tratamento endodéntico individualizado, atentando ndo somente a técnica a ser
executada como também aos cuidados relacionados as infec¢des virais associadas
para um melhor prognostico (ALBREGARD, 2016).
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CONCLUSAO

Destaca-se que os diferentes tipos de Herpesvirus humano manifestam-se das
mais variadas formas e estdo associados com diversas patologias, como as
perirradiculares, destacando-se a capacidade desses virus em alterar a resposta
imunologica do paciente e com isso, favorecendo a infeccfes bacterianas.

Ainda s@o necesséarios mais estudos relacionados a familia Herpesvirus e a
patogénese de lesdes de origem endodbntica. Embora estes virus tenham sido
detectados frequentemente em lesdes perirradiculares, em especial as sintomaticas,
através de diversos métodos, o papel destes virus no desenvolvimento das les6es

endodonticas ainda necessita de estudos conclusivos.
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