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RESUMO

O objetivo deste trabalho foi fazer uma revisdo da literatura sobre
abscessos periapicais e seu tratamento. Abscessos periapicais sdao uma das
alteragbes periapicais, que se caracterizam por cole¢des purulentas localizadas,
ocorrendo no organismo humano, em decorréncia de reag¢des inflamatorias agudas e
cronicas. Séo infecgbes extrarradiculares, geralmente originadas a partir de uma
infeccado intrarradicular primaria ou secundaria/persistente. Sao classificados em
agudo ou cronico (de acordo com o tempo de evolugao) e em intraoral e extraoral
(de acordo com sua localizag&o clinica, podendo estes estar difusos ou localizados).
Os abscessos intraorais podem ser subdivididos em intradsseo, subperidsteo,
submucoso e fistulado. Eles sao infeccbes odontogénicas, constituidas
principalmente de microrganismos anaerobios, que conduzem a dor e / ou edema, e
tém o potencial para se difundir através do osso cortical, com eventuais
consequéncias letais. Assim, o reconhecimento precoce de sua etiologia e dos
aspectos clinicos apresentados pelo paciente é essencial para o estabelecimento de
terapias adequadas. O tratamento para os abscessos periapicais consiste
basicamente do debridamento do canal radicular, sendo este na maioria dos casos
concomitante com a incisdo e drenagem. A antibioticoterapia esta indicada para o
tratamento dos abscessos periapicais agudos acompanhados de dor severa, celulite,
linfadenite, trismo, febre, taquicardia, falta de apetite e mal estar geral, o que indica
para o profissional, que os sistemas de defesa do paciente ndo estdo conseguindo
controlar o processo infeccioso. Excegdes a regra dizem respeito aos pacientes
portadores de doencas sistémicas caracterizadas por alteracbes metabdlicas e por

imunossupressao.

Palavras-chave: Abscesso; Bactérias; Endodontia, Antibioticoprofilaxia.



ABSTRACT

The objective of this study was to review the literature on periapical
abscesses and their treatment. Periapical abscesses are one of periapical changes,
which are characterized by localized purulent collections, occurring in the human
body as a result of acute and chronic inflammatory reactions. They are extra-
radicular infections that are usually derived from a primary or secondary/persistent
intra-radicular infection. Abscesses are classified as acute or chronic (according to
the time of evolution); and as intraoral or extraoral (according to their clinical
location), being diffuse or localized. Intraoral abscesses can be subdivided into
intraosseous, subperiosteal, submucosal and fistulated. They are dental infections,
composed mainly by anaerobic microorganisms, leading to pain and/ or swelling, and
have the potential to spread through the cortical bone, with possible lethal
consequences. Thus, early recognition of its etiology and clinical findings presented
by the patient is essential for the establishment of appropriate therapies. Treatment
for periapical abscesses basically consists of debridement of the root canal, the latter
being in most cases concomitant with the incision and drainage. Antibiotic therapy is
indicated for the treatment of acute periapical abscesses accompanied by severe
pain and cellulitis, lymphadenitis, trismus, fever, tachycardia, loss of appetite and
general malaise, indicating that for the professional that patient’s health system is
failing to control the infectious process. Exceptions to the rule is relatated to patients

with systemic diseases characterized by metabolic and immune suppression.

Key- words: Abscess; Endodontics; Bacteria; Antibiotic Prophylaxis.



1 INTRODUGAO

Um dos principais objetivos do tratamento de canais radiculares é a
remogao de bactérias e de seus sub-produtos, de substratos organicos e inorganicos
presentes nestes canais, utilizando-se de substancias quimicas e instrumentos
adequados, de maneira a tratar ou prevenir a doenga periapical. Isto porque, quando
as bactérias e/ou suas toxinas atingem a regido apical do dente, elas causam uma
resposta inflamatdria inicial, que quando nao tratadas corretamente evoluem para a
formacdo do abscesso periapical agudo, que envolve os tecidos circundantes a

porcao apical ou a zona periapical de um dente (De Deus, 1992).

Segundo Consolaro & Ribeiro (1998), abscesso periapical € uma
alteracao inflamatéria que se caracteriza por colegbes purulentas localizadas, em
que, no ponto de vista microscépico, o carater agudo se encontra implicito. Este pus,
microscopicamente € uma composi¢ao de células mortas, residuos, tem presenca
abundante de neutrofilos polimorfonucleares e macréfagos, amplas areas de
destruicao tecidual, células mortas e fendmenos vasculares (De Deus, 1992; Cohen
& Burns, 1998).

Os abscessos possuem diferentes niveis de evolugdo, que sao

observados clinicamente, radiograficamente e microscopicamente.

O diagndstico clinico de abscesso dento- alveolar agudo se caracteriza
pelo subito aparecimento de um quadro, altamente, sintomatico, levando a
incapacitagao do paciente a sua rotina diaria. Ja, o abscesso dento- alveolar cronico
apresenta quadros clinicos com baixa sintomatologia e longa duragdo, n&o
interferindo, portanto, no dia a dia do paciente (Consolaro & Ribeiro, 1998).

Existe também o abscesso fénix que é uma exacerbagdo aguda de uma
inflamacgéao cronica ja existente. Radiograficamente, existe a presenca de uma lesao
periapical, que, clinicamente, esta associada a uma resposta inflamatoria aguda
(Consolaro & Ribeiro, 1998).

Microscopicamente, a reacédo inflamatéria crénica se caracteriza pela
proliferagdo de fibroblastos, elementos vasculares, infiltragdo de macréfagos e
linfocitos. Ja no processo agudo, existem neutréfilos e macréfagos, sendo estes
responsaveis pela resposta imune do hospedeiro (Cohen & Burns, 1998).



O diagnostico de um abscesso periapical é dificil e restringe-se a historia
clinica. O tratamento baseia-se na drenagem cirurgica desta colegédo purulenta e
debridamento dos canais radiculares, sendo muitas vezes necessario 0 UuSO
concomitante de uma medicacgao sistémica para se obter um prognéstico favoravel
(Sousa, 2003).

O objetivo deste trabalho €& fazer uma revisdo da literatura sobre

abscessos periapicais e seu tratamento.



2 REVISAO DE LITERATURA

2. 1 Definigao

Uma das alteragdes periapicais que podem ocorrer no organismo
humano, em decorréncia de reagdes inflamatorias agudas e crbnicas, sdo os
abscessos periapicais, que constituem a forma mais comum das infeccbes
extrarradiculares. Estas sdo geralmente originadas a partir de uma infecgéo
intrarradicular primaria ou secundaria/persistente, incluindo também os biofiimes
(Montagner, 2010).

Existem varias definicdes para abscesso periapical, mas todos os autores
(De Deus, 1992; Consolaro & Ribeiro, 1998; Cohen & Burns, 1998) concordam que
abscesso € um acumulo localizado de pus, que microscopicamente, € uma
composicdo de ceélulas mortas, residuos, neutréfilos polimorfonucleares e
macrofagos.

Tais definicdbes baseiam- se no fato, de que a polpa dental, com a
chegada das bactérias e/ou seus subprodutos, defende-se, iniciando uma resposta
inflamatoria aguda a partir de modificagbes bioquimicas. Tal resposta provoca
alteracbes na micro-circulagado local, tais como fendmenos de vasodilatagao,
seguidos de exsudacédo plasmatica e diapedese celular, ou seja, saida de células do
interior dos vasos sanguineos para o local da agressao, na tentativa de bloquear ou
neutralizar os agentes agressores. Os neutréfilos, uma das células de defesa do
organismo humano, tém a capacidade de fagocitar tais agentes agressores,
eliminando assim bactérias, outros microrganismos, tecidos necroéticos e corpos
estranhos. Entretanto, podem prolongar a inflamagédo e induzir danos teciduais,
devido a liberagcdo de enzimas lisossomais, mediadores quimicos e radicais livres
toxicos, os quais formam colecdo purulenta circunscrita e localizada, denominada de
abscesso (Trowbridge & Stevens, 1992).

Em razdo da intima relagdo anatdbmica entre a polpa dental e os tecidos
da regido periapical, os processos inflamatérios da polpa, quando nao tratados a
tempo, tendem a se difundir para os tecidos apicais, originando as lesdes
periapicais. Estas surgem, quase invariavelmente, da difusdo dos microrganismos
que colonizam a polpa necrosada para os tecidos do ligamento periodontal apical
(Valdrighi & Hizatugu, 1974).
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Na regido periapical, a reagdo de defesa contra os diferentes patdgenos
advindos do canal radicular e a persisténcia da irritacdo estimulam a resposta
inflamatdria e imunolégica. Mesmo que, a reagao inflamatéria procure defender o
organismo, a persisténcia dos agentes agressores, por um tempo relativamente
longo (24 a 72 horas), pode, paradoxalmente, provocar uma maior destruicdo
tecidual, o que causa a formacgao dos abscessos periapicais (Takahashi, 1998).

2.2 Classificagao e Evolugao dos Abscessos

Uma das maneiras de se classificar os abscessos periapicais € quanto
sua localizacdo clinica, podendo ser dividido em intraoral e extraoral. Os abscessos
intraorais podem ser encontrados na fase intradssea, subperidstea, submucosa
(difusa ou localizada), fistulada e fénix. Os abscessos extraorais podem ser
localizados ou difusos (Souza- Filho et al., 2002).

A fase intraGssea primaria caracteriza- se por apresentar a colegao
purulenta circunscrita a regido periapical, atingindo os espagos medulares. Na fase
subperiosteal, a cortical 6ssea se apresenta permeavel a exsudagao purulenta, por
destruicdo da lamina Ossea cortical, que se infiltra na interface peridsteo/ osso
alveolar. Mesmo sem o rompimento do peridsteo, os subprodutos bacterianos
podem permear e agredir os tecidos moles adjacentes, o que resulta na formagao de
edema sem pus. Ja na fase submucosa, o pus se difunde pelos tecidos moles.
Finalmente, a fistulizagdo ocorre pela proximidade do pus ao epitélio, o que provoca
a necrose de tal tecido e a drenagem esponténea para a superficie perfurada. Esta
fase do abscesso caracteriza a ultima patogenicidade, que se estabelece neste tipo
de quadro clinico (Consolaro & Ribeiro, 1998; Souza- Filho et al., 2002).

Entretanto, De Deus (1992) divide as fases dos abscessos periapicais em
aguda e crbnica. Segundo sua definigdo, no abscesso agudo, 0 pus permanece
confinado a regido periapical, como na fase intradssea. Este procura a regido de
menor resisténcia para sair, e com isso gera um aumento de pressao sobre o
pericemento, 0 que causa intensa dor no paciente. Na continuidade do processo, o
pus tenta perfurar a cortical 6ssea e se acumula sob o peridsteo, o que caracteriza a
fase subperiosteal. Em seguida, passa pela fase submucosa e, finalmente, quando
consegue exteriorizar-se, forma o que se denomina fistula. Com isso, a diminuigéo

ou desaparecimento da dor é praticamente instantaneo (Sousa, 2000, 2003).
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Se este quadro clinico n&do for resolvido, com o tempo se torna um
abscesso cronico, caracterizado por um processo supurativo instalado na regido do
periapice dental. Normalmente, é assintomatico e pode evoluir para uma
exacerbacdo aguda, se ndo tratado a tempo e/ou adequadamente, tal como o
abscesso fénix. Esta ultima condigdo patologica dos abscessos (abscesso fénix),
segundo De Deus (1992), é caracterizada pela sua localizagdo no apice radicular em
dentes com lesao periapical crénica. Trata-se de uma condi¢ao clinica muito comum
e geralmente ocorre pela agudizacdo de uma lesdo periapical crénica. E mais
comum em dentes inferiores, devido a maior espessura e resisténcia da cortical
ossea vestibular, podendo ocorrer devido ao desequilibrio da resisténcia organica do
hospedeiro, com prevaléncia dos agentes agressores (bactérias). O paciente
apresenta dor severa e auséncia de edema intra ou extraoral. A auséncia de
tumefacdo indica que o exsudato purulento n&do perfurou a cortical 6ssea do
processo alveolar, o que provoca aumento de pressao local, dor intensa, continua e
presencga de lesédo periapical, que € observada no exame radiografico (Gutmann &
Harrison, 1994).

O conhecimento da localizagdo da coleg¢ao purulenta, durante o processo
dindmico de disseminacdo, € fundamental para que se possa estabelecer um
adequado plano de tratamento. Por isso, classificam- se os abscessos de trés
maneiras diferentes, considerando também sua localizacdo sendo estes: abscesso
localizado no apice radicular, abscesso intraoral localizado na regido subperiostea e
abscesso intraoral localizado na regido da submucosa (Siqueira, 1997; Souza- Filho
et al., 2002).

Primeiramente, em seu inicio, o abscesso localizado no apice radicular

fica restrito ao espago anatdmico apical. O aumento gradativo do exsudato purulento
promove a compressdao dos tecidos da regido, associados a liberacdo de
mediadores quimicos indutores da dor (cininas, prostaglandinas e neuropeptideos),
que em contato direto com as terminagcbes nervosas, provocam o quadro
caracteristico de dor continua e pulsatil (Siqueira, 1997). Para confirmagdo do
diagndstico, a palpacado no fundo de sulco vestibular ndo caracteriza presenga de
dor forte, mas de pequena sensibilidade, com auséncia de aumento de volume e,
portanto, sem evidéncias clinicas de acumulo de colecido purulenta. Neste caso, o
paciente apresenta dor continua, localizada e pulsatil. Responde ao teste de

percussao e nao ao teste de palpacao. Além disso, o paciente ndo sente melhoria na
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dor, quando faz uso de analgésicos (Valdrighi & Hizatugu, 1974; Souza- Filho et al.,
2002).

Ja o abscesso intraoral localizado na regido subperiéstea possui aumento

da colegdo purulenta no &apice radicular. A disseminagdo, através dos espagos
medulares do osso alveolar, faz com que o pus atinja a cortical 6ssea, que também
sera, rapidamente, reabsorvida pela enzimas proteoliticas, o0 que permite o acumulo
do exsudato na interface entre osso e peridsteo (Siqueira, 1997). O paciente se
queixa de dor intensa, continua e pulsatil, ndo respondendo bem ao uso de
analgésico (Souza- Filho et al., 2002).

Nesta situacdo, pode ocorrer uma reacdo inflamatéria com rapida
formacdo de edema. Isso acontece, por causa do tecido fibroso, que por ndo ser
intransponivel, endotoxinas e outras substancias toxicas podem se permear e
agredir o tecido mole adjacente (Souza- Filho et al., 2002).

A formacdo do edema é propria da reacdo imediata de defesa do
organismo, o0 que caracteriza a patogenicidade dos agentes agressores e a
incopeténcia temporaria do sistema de defesa do organismo. Este sinal indica a
disseminagdo da infecgdo e a necessidade de intervencdo imediata. Neste caso,
portanto, existe a presenca de edema intraoral no fundo de sulco vestibular e o
edema extraoral pode estar presente ou ausente, dependendo da disseminacédo da
infeccdo (Gomes, 1995; Souza- Filho et al., 2002).

O abscesso intraoral localizado na reqgido da submucosa se caracteriza,

quando o exsudato purulento rompe o peridsteo, o pus invade o espaco submucoso
e induz a formacéao de intensa reagao inflamatéria, com expressivo e rapido aumento
da secrecao purulenta, imediata formagao de edema extraoral. O pus se difunde ao
longo do fundo de sulco, formando uma colecéo de pus visivel, palpavel e com
caracteristicas de flutuagdo. A maioria dos abscessos submucosos se localiza ao
longo do fundo de sulco vestibular, podendo ficar localizado, quando a margem do
abscesso € bem definida, ou difuso, quando nao existe um limite visivel de coleg¢ao
de pus (Valdrighi et al., 1974; Souza- Filho et al., 2002).

Nos abscessos difusos o sintoma € de dor intensa, continua, pulsatil, ndo

respondendo bem ao uso de analgésicos. Nos abscessos localizados, devido ao

absoluto controle do organismo em localizar a colegado de pus, a dor € moderada e o
paciente ndo apresenta sinais sistémicos da disseminagao da infecgao (Valdrighi &
Hizatugu, 1974; Souza- Filho et al., 2002).
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Se a terapia de escolha ndo for adequada ao tratamento dos abscessos
periapicais, estes podem evoluir para complicagdes e consequéncias clinicas
indesejaveis, tais como: abscesso localizado no apice radicular em dentes com
lesdo periapical (abscesso Fénix), abscesso localizado na regido subcutdanea com
celulite extraoral e abscesso sublingual (Angina de Ludwig) (Gutmann & Harrison,
1994; Souza- Filho et al., 2002).

O abscesso localizado no apice radicular em dentes com lesao periapical

(abscesso Fénix), como ja foi dito, € muito comum e geralmente ocorre pela

agudizagao de uma leséo periapical crénica (De Deus, 1992; Gutmann & Harrison,
1994; Souza- Filho et al., 2002).

Ja o abscesso localizado na regido subcutdnea com celulite extraoral é

comum na regido da mandibula, principalmente, em molares, devido a maior
espessura e resisténcia do osso alveolar, insergcdes musculares e da agao da
gravidade. Pode ocorrer a formagao de uma celulite supurada palpavel e proxima da
pele ou entao, localizar-se no interior dos espag¢os musculares. Estas sido situacoes,
que exigem imediata intervengdo, devido a gravidade da invasdo da colegéao
purulenta nos espagos musculares, o que pode causar sérias complicagdes (Souza-
Filho et al., 2002).

O abscesso sublingual (Angina de Ludwig) se trata de uma grave celulite

séptica generalizada da regiao sublingual ou submandibular. Esta infecgdo, embora
seja rara, pode ser observada pela disseminagao da coleg¢ao purulenta, por meio dos
planos musculares nos espacos sublingual e submandibular, decorrente da infec¢ao
de molares inferiores, ja que suas raizes estdo abaixo da inser¢cdo do musculo
milohidideo. Como sintomas, o paciente apresenta aumento de volume bilateral na
regiao submandibular, febre, mal estar, trismo e dificuldade para respirar (Beck et al.,
1984; Souza- Filho et al., 2002; Peterson, 2005).

Portanto, segundo De Deus (1992), a infecgdo do abscesso periapical
agudo, durante sua fase evolutiva, depende de fatores como: a época em que se
inicia o tratamento ou a drenagem, tipos de microrganismos envolvidos, estado geral
do paciente, comprimento, situagdo anatdmica do dente afetado no arco, espessura
da lamina cortical e insergbes musculares (que podem determinar a rota tomada
pela infeccao em certos espacos dos tecidos).

Figura 1 mostra os aspectos clinicos e radiograficos utilizados na

diferenciacao das diversas fases dos abscessos.
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Figura 1. Critérios clinicos para diferenciar as diversas fases dos

abscessos periapicais (segundo Sousa, 2000)
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observado na radiografia; DIFUSO=abscesso difuss; LOCALIZ= abscesso localizado.
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+l= = pode ou ndo estar presente
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2.3 Microbiologia

Antigamente, ndo se tinha conhecimento do papel dos microrganismos
orais no desenvolvimento das alteragbes pulpares e periapicais. Portanto, a
Endodontia era realizada, visando apenas a remogao da dor e a obturagdo dos
canais radiculares (Sousa, 2003). Com o decorrer do tempo, varios estudos foram
sendo desenvolvidos, contribuindo, portanto, para o crescimento cientifico e clinico
do tratamento endoddntico.

O conhecimento da microbiota envolvida nos casos de abscesso
periapical € de grande importancia para a realizagdo, de forma eficaz, da conduta
clinica endodéntica, assim como para a selecdo do agente antimicrobiano, quando
necessario (Gomes, 1995).

As comunidades microbianas presentes em abscessos apicais agudos
sdo complexas, com predominio de microrganismos (aproximadamente 90% dos
isolados), bacilos anaerdbios Gram-negativos e cocos anaerobios Gram-positivos
(Sousa, 2000, 2003; Montagner, 2010). A presenca concomitante de anaerdbios
facultativos favorece o desenvolvimento de quadros clinicos de abscessos agudos
severos, pois os facultativos utilizam o oxigénio, o que prepara o ecossistema para a
instalagdo dos anaerdbios estritos. (Gomes,1995; Sousa, 2000, 2003; Montagner,
2010; Sousa et al., 2003, in press; Gomes et al., in press).

As espécies de microrganismos encontrados em abscessos apicais
agudos sao os anaerobios Prevotella spp., Porphyromomas spp., Parvimonas micra,
Fusobacterium nucleatum, Fusobacterium necrophorum, Tannerella forsythia,
Dialister pneumosintes e facultativos pertencentes ao género Streptococcus
(Montagner, 2010; Gomes et al., in press).

Microrganismos com elevada capacidade de invasao e agressao tecidual,
tais como as espiroquetas do grupo Treponema, sao frequentemente associados a
abscessos apicais agudos. Embora, a participagdo de virus, como patdégenos em
abscessos apicais agudos, necessite ser elucidada, ja foram detectados os virus
varicela zoster, virus Epstein-Barr, papilomavirus humano, e herpesvirus (Gomes et
al., in press).

A microbiota presente nos canais radiculares de dentes com abscesso
periapical e a presenca de exsudato purulento nos mesmos pacientes parecem ter
perfis microbianos diferentes. Nos canais radiculares, os anaerdbios estritos estdo

presentes em uma porcentagem menor (82,5%), enquanto que os microrganismos
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facultativos estdo em maior numero (17,5%) em relagdo as encontradas nos
abscessos. Ha uma média de 4 a 6 espécies diferentes detectadas por cultura e 103
espécies, molecularmente, com uma carga de microrganismo de 5,4x10° unidades
formadoras de colénias (UFCs). Por outro lado, nos abscessos, existe uma
percentagem maior de anaerobios estritos (91,1%) e menores de anaerdbios
facultativos (8,9%), em relagcdo as encontradas nos canais radiculares. A média de
espécies diferentes € menor que a dos canais radiculares: 2 a 5 espécies (cultura) e
76 espécies (molecular), com uma carga menor de microrganismos (3,6x10°> UFCs).
A presencga simultanea de anaerobios estritos e facultativos foi observada em 40%
das amostras (Montagner, 2010).

O género Prevotella spp. e as espeécies Parvimonas micra, Gemella
morbillorum e Bacteroides ureolyticus sao encontradas em ambos ecossistemas,
assim como Porphyromonas endodontalis, Prevotella nigrescens, Filifactor alocis, T.
socranskii e T. denticola (Montagner, 2010).

As comunidades presentes em infecgbes extrarradiculares agudas séo
altamente virulentas e originadas de interagdes entre os microrganismos. A
frequéncia de algumas espécies bacterianas pode ser influenciada pela presenca de
sinais, sintomas clinicos, localizagdo geografica e por fatores intrapopulacionais
(Montagner, 2010; Gomes et al., in press).

As comunidades microbianas presentes nos abscessos dentais parecem
ser unicas para cada individuo (Montagner, 2010). Estas diferencas nos perfis
composicionais parecem interferir no comportamento dos microrganismos quando
em comunidade. Observa-se, diferentes niveis de suscetibilidade dos
microrganismos aos antibiéticos, mesmo quando sdo obtidos de amostras de canal
radicular e abscesso apical agudo associado a um mesmo dente, de um mesmo

paciente (Montagner, 2010, Gomes et al., in press).

2.4 Tratamento dos Abscessos Periapicais

Como a causa da dor periapical de origem infecciosa é a presencga de
bactérias no interior do sistema de canais radiculares, o tratamento consiste na
eliminacdo ou reducédo da populagado bacteriana. Uma vez que, as bactérias estao
localizadas na regiao apical do canal, o ideal seria instrumentar, progressivamente,

todo o canal radicular, colocar uma medicacgao intracanal e selar provisoriamente a
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cavidade. A drenagem cirurgica faz-se necessaria na maioria dos casos, devido a
presenca de dor. A escolha do tratamento é determinada pela severidade de sinais e
sintomas e da necessidade de se estabelecer uma via adequada de drenagem
(Souza-Filho et al., 2002; Sousa, 2003).

Na maioria das vezes, faz-se o debridamento dos canais radiculares,
coloca-se uma medicagao intracanal e sela-se o elemento dentario. A seguir, faz-se
a drenagem cirurgica, precedida da antibioticoterapia, quando necessaria.
Entretanto, o debridamento pode ser adiado para a sessao seguinte em casos de:
limitacbes de abertura da boca, devido ao trismo provocado pelo abscesso, dentes
com pinos, dentes tratados endoddénticamente, entre outros (Torabinejad & Walton,
1989).

No abscesso localizado no apice radicular, ha dor severa e auséncia de
tumefacdo intra ou extraoral. Nestes casos, o exsudato esta restrito a regido
periapical e para se conseguir a drenagem €& muito importante o completo
debridamento dos canais e a trefinacdo do forame (Siqueira, 1997; Souza- Filho et
al., 2002).

Quando existe tumefacédo intraoral localizada no fundo de sulco vestibular,
mesmo que pouco evidente, como nos casos de abscesso intraoral localizado na
regiao subperiostea e submucosa, ha necessidade de drenagem cirurgica, por causa
do acumulo de pus na regiao subperidstea ou submucosa. Esta manobra se justifica,
devido a presencga da colecao purulenta, que se torna a principal causa de dor e
toxicidade dos tecidos (Gomes, 1995; Souza- Filho et al., 2002)

Quando os abscessos se apresentam difusos, ou seja, a colegao
purulenta ndo é tao facil de ser localizada, além da drenagem cirurgica, € necessaria
a prescricdo sistémica de antibidticos (Valrighi & Hizatugu, 1974; Siqueira, 1997;
Souza- Filho et al., 2002).

Quando a tentativa de drenagem via canal radicular fracassa e a dor se
torna quase insuportavel, € necessaria a intervencéo cirurgica com trefinacdo da
cortical 6ssea vestibular para saida do exsudato purulento (Chestner et al., 1968;
Natkin, 1974; Serene et al. 1978; Howe, 1985; Antrim et al. 1986; Weine, 1989;
Peters, 1990).

No abscesso localizado na regido subcutadnea com celulite extraoral, a
drenagem cirurgica, geralmente, é feita em ambiente hospitalar, sob anestesia geral

e responsabilidade de profissionais competentes. Como medicagdo sistémica,
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utiliza- se a antibioticoterapia, que devera ser mantida até o desaparecimento
completo dos sintomas (Souza- Filho et al., 2002).

Em caso de abscesso sublingual (Angina de Ludwig), tem de ter uma
intervencdo imediata a nivel hospitalar para drenagem cirdrgica do exsudato
purulento e medicagao sistémica (Beck, 1984; Peterson, 2005), pois existe risco de
vida (Souza- Filho et al., 2002).

Portanto, a terapia para os abscessos periapicais consiste, basicamente,
no debridamento do canal radicular, sendo este na maioria dos casos concomitante
com a incisdo e drenagem. A escolha é determinada pela severidade de sinais,
sintomas e da necessidade de se estabelecer uma via adequada de drenagem
(Souza- Filho et al., 2002; Sousa, 2003).

2.5 Antibioticoterapia

A terapéutica clinica com o emprego de agentes antimicrobianos ou
antibidticos tem se desenvolvido ao longo dos ultimos 60 anos, sendo um dos
principais pilares da medicina moderna (Hawkey, 2008). Na Odontologia, o
tratamento das infec¢gdes orofaciais consiste na eliminagdo da origem de
contaminacgao através da terapia endodéntica ou extracdo do elemento dental e da
drenagem cirurgica da coleg&o purulenta (Flynn, 2000).

Os antibidticos sao substancias quimicas produzidas por microrganismos
vivos por processos semi -sintéticos. Possuem a propriedade de inibir o crescimento
de organismos patogénicos e de destrui-los eventualmente. Sabe-se também, que
nao promovem o reparo do processo infeccioso, mas permitem controlar a infecgcéo
até que os mecanismos de defesa do hospedeiro, inicialmente surpreendidos pelos
microrganismos, consigam combater a infecgdo (Andrade, 2000).

Segundo Andrade (2000), a terapia de abscessos, com antibioticos, deve
ser iniciada antes da cirurgia para drenagem, em um tempo suficiente, para que se
consiga um ideal nivel plasmatico no momento da cirurgia. Entretanto, nem toda
infeccado precisa ser tratada com antibiéticos. Por exemplo, paciente, que apresenta
apenas dor e abscesso localizado, pode ser tratado endodonticamente, sem o
auxilio da terapia antibidtica. Para que seja necessaria a prescricdo de antibioticos, a
infeccdo deve ser persistente e o paciente deve apresentar sinais sistémicos, tais

como mal estar e febre.
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Na Endodontia, o uso de agentes antimicrobianos esta indicado para o
tratamento dos abscessos periapicais agudos acompanhados de dor severa, celulite,
linfadenite, trismo, febre, taquicardia, falta de apetite e mal estar geral, indicando
para o profissional, que os sistemas de defesa do paciente ndo estdo conseguindo
controlar o processo infeccioso (Wynn & Bergman, 1994; Andrade & Souza-Filho,
2006). A antibioticoterapia esta indicada em casos de abscesso difuso intraoral
(submucoso) com presenca de edema extraoral; abscesso intraoral que se espalha
pelos espagos dos musculos faciais e se localizam préximo da regidao subcutanea
(extraoral) e quando o abscesso se difunde para os espagos sublingual ou
submandibular (Angina de Ludwig).

Excecbes a regra dizem respeito aos pacientes portadores de doengas
sistémicas caracterizadas por alteragdes metabdlicas e por imunossupressao
(Andrade & Souza-Filho, 2006; Montagner, 2010).

Quando o abscesso esta localizado na regiao periapical ou subperiostea e
nao apresenta sinais de edema, febre e mal estar, ndo ha necessidade de
complementagao antibidtica; assim como abscesso localizado intraoral (submucoso)
sem edema extraoral (Andrade, 2000) e em casos de abscessos cronicos fistulados.

Segundo Abbott et al. (1990) e Grad (1997), as infec¢des crbnicas,
normalmente, n&o exigem antibioticoterapia, exceto durante uma exacerbagao
aguda bacteriana. Isto porque, as lesdes periapicais crénicas estdo associadas a
dentes com polpa necrosada ou a dentes despolpados. Nestas situagdes, ndo ha
suprimento sanguineo no local, e com isso a concentragdo de antibidtico que atinge
a infeccao € insuficiente para inibir o crescimento bacteriano, quando administrado
por via sistémica.

A amoxicilina é um dos agentes bacterianos mais utilizados na
Odontologia mundial e constitui, na maioria das vezes, como primeira opgao no
tratamento de infecgbes leves ou moderadamente severas, tais como 0s abscessos
(500mg a cada 8 horas). Em caso de pacientes alérgicos a penicilina, deve-se optar
pela Clindamicina (300mg a cada 6 horas) (Sousa et al., 2003; in press).

Entretanto, em determinados paises, tais como nos Estados Unidos, a
Penicilina V é o antibiético de escolha para infeccbes endoddnticas, como os
abscessos. Isso se justifica, devido a sua eficacia em infecgdes polimicrobianas e ao
seu estreito espectro a bactérias mais comumente encontradas em tais infeccoes,

além de sua baixa toxicidade e baixo custo (Pallash, 1979).
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A amoxicilina e a amoxicilina associada ao acido clavulénico demonstram
maior eficacia antibacteriana do que a Penicilina V, devido ao seu largo espectro
antibacteriano. Entretanto, o uso da amoxicilina associada ao acido clavulénico deve
ser restrito em casos em que a infecgdo nédo foi devidamente resolvida e em
pacientes imunocomprometidos. Além disso, possui maior custo em relacdo a
Penicilina V (Pallash, 1979; Baumgartner & Xia, 2002; Sousa, 2000, 2003; Souza et
al., 2003; in press).

Ja o metronidazol é eficaz apenas contra bactérias anaerdbias, nao
devendo ser utilizado sozinho para o tratamento de abscessos e outras infecgoes
endodonticas severas. Seu uso deve ser associado a amoxicilina (Amoxicilina
500mg + Metronidazol 250mg a cada 8 horas) (Andrade, 2000; Sousa et al., in
press).

Eritromicina e azitromicina, frequentemente, utilizados para pacientes
alérgicos a penicilina sdo menos efetivos para os anaerobios, que a clindamicina
(Sousa et al., in press).

Antibidticos, portanto, ndo devem ser administrados sem justificativa na
terapia. O uso indiscriminado destes, como suplemento do tratamento nas infecgdes
dentais, pode levar a sérias consequéncias, incluindo: reagdes alérgicas,
desenvolvimento de superinfeccbes com espécies bacterianas resistentes,
desnecessaria exposi¢cao do paciente a certas toxicidades e efeitos colaterais dos
medicamentos (Fouad et al., 1996; Sousa, 2000, 2003). Desta forma, o
monitoramento dos padrdes de suscetibilidade aos antibidticos mais frequentemente

utilizados deve ser realizado periodicamente (Sousa et al., in press).
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3 DISCUSSAO

Bactérias presentes em canais radiculares infectados podem ganhar
acesso aos tecidos perirradiculares e iniciar uma infecgdo extra-radicular com
colecao purulenta denominada de abscessos periapicais. Estes abscessos sao
infecgbes odontogénicas que conduzem a dor e / ou edema, e tém o potencial para
se difundir através do osso cortical e espalhar -se nos seios faciais e outros espacos
da cabegca e do pescogo, com eventuais consequéncias letais. Assim, o
reconhecimento precoce da etiologia e aspectos clinicos de abscessos periapicais €
essencial para o estabelecimento de terapias adequadas (Sousa et al., in press).

Os abscessos periapicais, de forma geral, sdo definidos como uma
colecao purulenta, circunscrita e localizada, que envolve a porgao apical do dente
(De Deus, 1992; Cohen & Burns, 1998; Consolaro & Ribeiro, 1998).

Clinicamente, podem ser classificados como agudo e crdnico. O abscesso
agudo é caracterizado pelo seu subito aparecimento, forte sintomatologia, que
interfere nas atividades diarias do paciente. Ja o cronico, é caracterizado pela sua
longa duragdo e baixa sintomatologia, a qual ndo interfere nas atividades do
paciente (De Deus, 1992).

Os principais aspectos clinicos na fase aguda s&o: rubor (dilatagdo dos
vasos), tumor (evasdo de fluido vascular para os tecidos causando edema), dor
(liberagdo de mediadores da dor como a bradicinina e pressao do tecido devido a
hiperemia e ao edema), calor (aumento do suprimento sanguineo para os tecidos
lesionados) e perda da fungao (devido a dor e ao edema); além da sensibilidade ao
teste de percussdo e mobilidade dental. Ja na fase cronica, ocorre a formagao de
fistula e a sintomatologia diminui ou desaparece. A sensibilidade a percussao
vertical encontra- se ausente ou reduzida (Cohen & Burns, 1998).

Radiograficamente, o abscesso na fase aguda n&o apresenta sinais
significantes. Em alguns casos, pode-se observar um espessamento discreto apical.
Na fase cronica pode ser observado desde um espessamento apical, presenca de
uma pequena lesdo periapical uma area de reabsor¢cdo dssea difusa maior com
perda continua da cortical d6ssea alveolar (Consolaro & Ribeiro, 1998). Ja
microscopicamente, o carater agudo encontra- se implicito, pois ha a presencga de
neutréfilos, células mortas, residuos, amplas areas de destruicdo tecidual,

fendmenos vasculares exsudativos e macrofagos (Cohen & Burns, 1998).
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Os abscessos também podem ser classificados de acordo com a sua
localizagdo clinica, podendo ser em intraorais (nas subdivisdes: intradsseo,
subperiosteo, submucoso difuso ou localizado, fistulado e abscesso fénix) ou
extraoral (difuso e localizado) (Siqueira, 1997; Souza- Filho et al., 2002).

A necrose pulpar faz parte do quadro clinico caracteristico do abscesso
periapical, mesmo nos casos em que a evolugao se da a partir de uma pericementite
apical, seja ela ocasionada por traumatismo acidental, operatério ou oclusal.
Entretanto, a maioria dos abscessos € resultante da progressao da carie dentaria,
atingindo a polpa dental, provocando sua necrose e com o tempo desenvolvendo
reagoes inflamatdrias intensas nos tecidos periapicais. Dessa forma, o egresso de
microrganismos, subprodutos de seu metabolismo e tecidos pulpares alterados de
canais radiculares infectados inicia a formagao e perpetuacao de lesdes periapicais
(Walton & Torabinejad, 1994).

De acordo com Morse (1987), apds a infecgédo se estabelecer nos tecidos
pulpares, diferentes trajetos podem estar relacionados a sua evolugado. A infecgao
pode: a) permanecer confinada no canal radicular sendo erradicada através de um
tratamento endodontico adequado, sem envolvimento periapical; b) permanecer no
interior dos canais radiculares e estimular a formagdo de um granuloma, um cisto
perirradicular ou uma osteite condensante; c) deixar o apice e temporariamente
superar o sistema de defesas do organismo, formando um abscesso periapical
agudo ou a exacerbagdo de um granuloma periapical (abscesso fénix) ou de um
cisto radicular; d) deixar o apice e difundir-se através dos tecidos apicais formando
um abscesso, que evolui de acordo com a localizagdo e a natureza das estruturas
anatbmicas circunjacentes; e) ocasionar agudizagbes periddicas, formando uma
lesdo crbnica que apresenta via de drenagem dentro da cavidade oral (regiao
vestibular, palatina ou lingual, sulco gengival, regido de furca) ou no exterior (pele e
face); f) disseminar-se através da circulagdo sanguinea, causando bacteremia
(apenas bactérias), septicemia (bactérias e toxinas), ou toxemia (toxinas),
dependendo da viruléncia dos microrganismos e da resisténcia do hospedeiro
(Gomes, 1995; Montagner, 2010)

Os abscessos periapicais agudos (APA) resultam da extensdo da
infeccao presente inicialmente no interior do sistema de canais radiculares a area

perirradicular (Brook et al., 1981).
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O tratamento basico indicado para todos os abscessos é o debridamento
e a descontaminagédo (instrumentagcdo e irrigagdo quimica) do canal radicular
(Souza- Filho et al., 2002; Sousa, 2003). Aléem disso, na maioria dos casos &
necessaria a incisdo e drenagem do mesmo (Valdrighi & Hizatugu, 1974; Siqueira,
1997; Souza- Filho et al., 2002) para a remogao da dor. Se a infecgao se tornar
persistente e o paciente apresentar progressao rapida da infec¢do, temperatura
corporal elevada (acima de 38°C), mal estar, dificuldade de respiragcao e degluticao,
envolvimento dos espacgos fasciais, trismo acentuado (menos de 10 milimetros de
abertura bucal), aparéncia toxica ou comprometimento das defesas do hospedeiro, a
prescricao de antibidtico é indicada (Andrade 2000, Andrade & Souza-Filho, 2006).

Para a selecdo adequada de um antibiético no tratamento de uma
infeccdo € necessario que se tenha um conhecimento de fatores relativos aos
agentes infectantes (microbiota mais comum das infecgbes, padrdo habitual de
sensibilidade dos microrganismos aos antibidticos), a natureza da infecgdo que se
vai tratar, as caracteristicas do hospedeiro que vai receber o antibiético e também
aos aspectos basicos da farmacologia do antibiético a ser utilizado (Rocha, 2002;
Montagner, 2010).

No Brasil, por exemplo, recomenda-se Amoxicilina 500mg a cada 8 horas
ou Clindamicina, para pacientes alérgicos a penicilina, 300mg a cada 6 horas. Em
casos mais severos, utiliza- se a Amoxicilina 500mg associada ao acido clavulanico
ou ao Metronidazol 250mg a cada 8 horas (Andrade, 2000, 2006). Ja nos Estados
Unidos, prioriza-se o uso da penicilina V, devido a sua baixa toxicidade e custo, além
de sua eficiéncia contra infecgdes polimicrobianas (Pallasch, 1994; Baumgartner &
Xia, 2003). Utiliza-se a Amoxicilina apenas em casos em que a infecgdo nao foi
controlada ou em pacientes imunocomprometidos (Pallasch, 1994; Baumgartner &
Xia, 2003).

Entretanto, caso o tratamento n&o for adequado, assim como a
antibioticoterapia administrada, os abscessos podem evoluir para complicagdes e
consequéncias clinicas indesejaveis, tais como: abscesso localizado no apice
radicular em dentes com les&o periapical (abscesso fénix), abscesso localizado na
regido subcutanea com celulite extraoral, abscesso sublingual (Angina de Ludwig)
(Gutmann & Harrison, 1994; Souza- Filho et al., 2002; Srirompotong & Art-Smart,
2003), trombose do seio cavernoso (Zachariades et al., 2005), comprometimento do
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trato respiratorio e envolvimento do mediastino (Pappa & Jones, 2005), sepse e
obito (Carter & Lowis, 2007).

De acordo com Peterson (2005), o diagndstico da extensdo da infecgao
odontogénica permite a identificacdo da necessidade de tratamento especializado ou
hospitalizagdo. Tomografias computadorizadas e ressonancias magnéticas sao
ferramentas importantes para a avaliagdo do comprometimento de espacgos fasciais
profundos (Schuknecth et al., 2008).

Montagner (2010) observou que, em um mesmo paciente, diferentes
perfis microbianos estdo associados a um mesmo quadro clinico, ou seja, a
microbiota dos canais radiculares € diferente da presente nos abscessos apicais.
Este achado reforgcou o conceito da caracteristica polimicrobiana das infecgdes
endodénticas e, consequentemente, da diferente abordagem terapéutica para estas
duas entidades (infeccdo endodéntica e abscesso periapical). O autor observou
ainda que microrganismos pertencentes a uma mesma espécie e isolados de um
mesmo paciente, do canal radicular ou do abscesso apical, apresentavam padroes
diferenciados de suscetibilidade aos agentes antimicrobianos testados. Desta forma,
como as comunidades microbianas presentes nos canais radiculares sao diferentes
das presentes nos abscessos periapicais associados a estes dentes, a terapéutica a
ser adotada também tem de ser diferenciada.

A abordagem clinica de ambos os ecossistemas deve ser realizada,
favorecendo a resposta do sistema imune do hospedeiro e o restabelecimento da
saude do individuo. Sugere-se entdo realizar em uma mesma sessdo: a) a
descontaminacgéo de toda a extens&o dos canais radiculares, considerando que uma
microbiota complexa e mais resistente ¢é observada neste ecossistema,
principalmente no tergo apical, a drenagem cirurgica do exsudato periapical, tanto na
sua fase intradéssea quanto na sua fase submucosa, independente da existéncia ou
nao de um ponto de flutuagdo. Isto favorecera a agcado de agentes antimicrobianos e
evitara a disseminacdo da infecgdo para espacgos fasciais profundos (Montagner,
2010).

A partir dos resultados, sugere-se que uma caracterizagdo ampla das
comunidades microbianas e dos perfis de resisténcia, que deve ser adotada, pois os
microrganismos presentes na regiao apical sao fatores de agressao com potencial
de disseminagdo para outros sitios do organismo (Montagner, 2010).Portanto, a

caracterizagao ampla das comunidades microbianas e dos perfis de resisténcia deve
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ser adotada, pois 0s microrganismos presentes na regido apical sdo fatores de
agressao com potencial de disseminagao para outros sitios do organismo. Desta
forma, o conhecimento da microbiota bacteriana associada as diversas
caracteristicas dos abscessos periapicais (localizagao, fase, sinais e sintomatologia)
é fundamental para o entendimento deste processo patoldgico, assim como para o
desenvolvimento da pratica endodéntica e da prescricdo de uma antibioticoterapia

adequada.
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4 CONCLUSAO

Abscessos periapicais sao infecgdes odontogénicas, constituidas,
principalmente, de microrganismos anaerébios, que conduzem a dor e / ou edema, e
tém o potencial para se difundir através do osso cortical, com eventuais
consequéncias letais. Assim, o reconhecimento precoce de sua etiologia e dos
aspectos clinicos apresentados pelo paciente € essencial para o estabelecimento de

terapias adequadas.
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