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RESUMO

Em razéo da intima relagao anatdomica entre a polpa € os
tecidos da regido periapical, os processos inflamatérios da polpa dental
quando néo tratados em tempo, tendem a se difundir para os tecidos do
periodonto apical, originando as chamadas lesées periapicais. Essas
lesGes surgem, quase invariavelmente, da difusdo dos microrganismos
que colonizam a polpa necrosada para os tecidos do ligamento
periodontal apical. Dentre as alteracGes periapicais, encontram-se os
abscessos periapicais, que s&o reacbes inflamatérias agudas
caracterizadas por colegbes purulentas localizadas, estando implicito o
carater agudo de sua ocorréncia do ponto de vista microscopico e
clinico. Os abscessos periapicais estédo freqlentemente associados com
destruicao relativamente rapida do osso alveolar e tém capacidade de
disseminar e alcancar seios paranasais e oulros espacos da cabeca e
pescoco. O diagnostico de um abscesso periapical consiste na histéria
clinica e avaliacdo dos sinais e sintomas. O tratamento baseia-se na
drenagem cirurgica ¢ debridamento do sistema de canais radiculares.
Quando necessario, associada a drenagem, uma adequada terapéutica
medicamentosa sistémica pode ser administrada. A escolha da técnica é
determinada pela severidade de sinais e sintomas e da necessidade de

se estabelecer uma via adequada de drenagem.
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Abstract

Thanks to the intimate relationship between pulp and the tissues of
the periapical region, the inflammatory processes of the dental pulp,
when not treated immediately, tend to spread to the tissues of the apical
periodontium, originating the so called periapical lesions, which appear
invariably from the diffusion of microorganisms which colonize the
necrotic pulp to the tissues of the apical periodontal ligaments. Among
the periapical alterations are periapical abscesses that are acute
infammatory reactions characterized by localized collections of pus,
which makes implicit the acute character of the episode in a microscopic
and clinical point of view. The periapical abscesses are frequently
associated with a relatively rapid destruction of the alveolar bone and the
capacity of disseminating and reaching the paranasal sinuses and other
spaces of the head and neck. The diagnosis of a periapical abscess is
difficult and is limited to clinical history. This way, the treatment is based
on surgical drainage and decontamination of the system of root canals.
When necessary, associated to drainage, an adequate systemic
therapeutic medication may be prescribed. The choice for a technique is
determined by the severity of signs and symptoms, as well as the

necessity to establish a correct drainage pathway.



1. INTRODUCAO

Na pratica endoddntica atual, o endodontista tem que lidar com
os diversos niveis de dor que o paciente pode apresentar. Irritagéo
mecanica ou quimica, pressdo e mesmo a interpretacdo psicoldgica
determinam o grau de dor que o paciente apresenta (MOHORN et af,
1971). Normalmente, a terapia endodédntica convencional é a opcao
requerida para o ganho do controle da situag&o, promovendo alivio ao
paciente. Contudo, muitas vezes a fonte da dor esta na regido periapical
do dente, apresentando o paciente dor severa com a possibilidade de

edema associado (HENRY & FRASER, 2003).

Em razdo da intima relagdo anatdmica entre a polpa e os
tecidos da regido periapical, os processos inflamatérios da polpa dental
guando nado tratados em tempo, tendem a se difundir para os tecidos do
periodonto apical, originando as chamadas lesbes periapicais. Essas
lesBes surgem, quase invariavelmente, da difusédo dos microrganismos
que colonizam a polpa necrosada para os tecidos do ligamento
periodontal apical (VALDRIGHI & HIZATUGU, 1974). Desta forma, o
egresso de bactérias e seus produtos para os tecidos perirradiculares
induzem, inevitavelmente, alteragGes patoloégicas nesses. A ocorréncia

de uma patologia perirradicular esta associada a respostas inflamatdria
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e imunolégica do hospedeiro com o© intuito de conter o avango da

infeccdo endodéntica (LOPES & SIQUEIRA, ef al.,1999).

Dentre as alteragbes periapicais encontram-se os abscessos
periapicais, que sdo reacbes inflamatorias agudas caracterizadas por
colecdes purulentas localizadas, estando implicito o carater agudo de
sua ocorréncia do ponto de vista microscépico e clinico. Havendo
presenca abundante de neutréfilos, com amplas areas de destruicdo
tecidual, fendbmenos vasculares exsudativos e presenca de dor. Os
abscessos periapicais estdo freqlientemente associados com destruicao
relativamente rapida do osso alveolar e tém capacidade de disseminar e
alcancar seios paranasais € outros espagos da cabeg¢a e pescoco

(SOUSA, 2003).

O diagnéstico de um abscesso periapical consiste basicamente
na histdria clinica e na avaliagdo dos sinais e sintomas, baseando-se o
tratamento na drenagem cirlrgica e debridamento do sistema de canais
radiculares. Em casos muito bem indicados, pode-se lancar méo da
técnica de trefinagédo cirirgica e quando necessario, associada a
drenagem, uma adequada terapéutica medicamentosa sistémica pode
ser administrada (GUTMANN & HARRISON, 1994; SOUZA-FILHO et al.,

2002).
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A prevaléncia de abscesso apical agudo, segundo alguns
estudos, oscila de 5% a 46%. Esta condigcdo pode ter um significativo
impacto social em relagdo a dias de trabalho perdido e a diminuigéo da
qualidade de vida. Em termos de custo, o tratamento das urgéncias
dentais consiste de 2% a 6% dos custos de toda a terapia dental,
equivalendo-se ao custo de todo o tratamento periodontal do Reino

Unido (MATTHEWS et al., 2003).

A Endodontia é entendida como sendo um procedimento
doloroso quando, na verdade, se bem conduzida, raramente causa um
desconforto maior do que uma simples restauracao. Contudo, quando
certos problemas se desenvolvem, a dor € 0o edema formado podem
rapidamente ficar fora de controle. Assim, a resolugdo das urgéncias
endoddnticas requer a habilidade de prontamente diagnosticar o
problema e promover o tratamento adequado (HENRY & FRASER,

2003).

O ftratamento de dentes com infeccbes e com patologias
periapicais ainda causa discussdo, tanto no que se refere ao modo de
tratamento, na instituicdo ou ndo de medicagao sistémica, bem como
nos indices de dor pds-operatéria e sucesso. Desta forma, torna-se

imperioso a busca e discussdo das melhores op¢des de conduta.
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2. DESENVOLVIMENTO
2.1 Formacgao dos abscessos

A necrose pulpar faz parte do quadro clinico caracteristico do
abscesso periapical, mesmo nos casos cuja evolugao se da a partir de
pericementites apicais por traumatismos acidentais e operatdrios,
movimentacéo dentaria induzida ou oclusao traumatica. No entanto, a
quase totalidade dos abscessos periapicais é resultante da evolucdo da
carie dentaria até a necrose pulpar, com posterior envolvimento

periapical pelas bactérias e seus produtos (CONSOLARO & RIBEIRO,

1998).

Sabendo-se que as bactérias sdo um dos principais fatores na
etiologia, desenvolvimento e manutencdo das alteragbes pulpares e
periapicais, o tratamento dos canais radiculares tem como um dos
objetivos principais combater estes microrganismos, neutralizar e
remover seus subprodutos bacterianos e substratos do interior dos
canais radiculares. Para isso, deve-se utilizar métodos quimico-
mecanicos adequados que consigam romper e destruir o ecossistema
microbiano, impedir que 0s microrganismos e seus produtos téxicos
atinjam os tecidos periapicais, causando alteracdes nesta regido

(SOUSA, 2003).
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Com a chegada das bactérias e/ou seus subprodutos, a polpa
dental defende-se iniciando uma resposta inflamatéria a partir de
modificacdes bioquimicas. Estas modificagcbes provocam alteracdes na
micro-circulagdo local, com fenémenos de vasodilatagao, seguidos de
exsudacao plasmatica e diapedese celular, ou seja, saida de células do
interior dos vasos sangllineos para o local da agressao na tentativa de
bloquear ou neutralizar os agentes agressores (TROWBRIDGE &

STEVENS, 1992).

Este sistema de defesa conta inicialmente com células que
circulam no interior dos vasos sangliineos e gue fazem a ronda de
vigilancia em todo organismo, os neutréfilos. Estes sdo considerados
“soldados de primeira hora” por serem os primeiros elementos celulares
a chegarem no local da injuria. Neutrofilos tém capacidade de fagocitar
agentes agressores, eliminar bactérias e outros microrganismos,
degradar tecido necrotico e corpos estranhos. No entanto, podem
prolongar a inflamacdo e induzir danos teciduais pela liberagdo de
enzimas lisossomais, mediadores quimicos e radicais livres toxicos,
formando colegées purulentas circunscritas e localizadas, que sé&o

chamados de microabscessos (TROWBRIDGE & STEVENS, 1992).

Com a continuidade deste processo inflamatério e devido a

relagéo anatdmica existente entre a polpa e os tecidos da regido
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periapical, se tais processos nao sio tratados em tempo, esses tendem
a se difundir para os tecidos periapicais, originando as chamadas lesdes
periapicais que surgem, em sua maioria, da difusdo dos microrganismos
que colonizam a polpa necrosada para os tecidos do ligamento

periodontal (VALDRIGHI & HIZATUGU,1974).

Este egresso de bactérias e seus produtos para os tecidos
perirradiculares induzem, inevitavelmente, alteragbes patoldgicas
nesses. A ocorréncia de uma patologia perirradicular esta associada a
estas respostas inflamatéria e imunolégica do hospedeiro com o intuito
de conter 0 avanco da infeccdo endodéntica (LOPES & SIQUEIRA ef

al.,1999).

A pericementite apical aguda caracteriza a reacéo inflamatéria
aguda inicial no ligamento periodontal. Essa patologia perirradicular
caracteriza-se por dor espontdnea, sensibilidade a pressdo ou a
percussao, apresentando, também, um aumento de mobilidade e

sensacao de extrusdo dental (TAKAHASHI, 1998; LOPES & SIQUEIRA,

1999).

O edema inflamatério formado pela exsudacdo plasmatica
provoca distanciamento das células do ligamento periodontal e
dissociacao dos feixes de fibras colagenas no pequeno espacgo

anatomico da regido periapical, que clinicamente pode se manifestar por
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sinais caracteristicos, como sensacéo de “dente crescido”. Nesta fase os

sinais e sintomas percebidos pelo paciente ndo estido mais restritos ao

canal radicular (TAKAHASHI, 1998).

Diante da agresséo do agente etiolégico, a evolugdo depende,
essencialmente, da intensidade e duragdo da causa. Assim, quando o
fator etiologico é removido, a reagdo inflamatoria desaparece. Porém, se
a irritacdo persiste e com intensidade suficiente, a pericementite apical
aguda evolui para o abscesso perirradicular agudo (LOPES &

SIQUEIRA, 1999).

Abscesso apical agudo, também conhecido como abscesso
periapical agudo, abscesso dentoalveolar agudo ou ainda abscesso
perirradicular agudo, consiste em uma resposta inflamatoria altamente
sintomatica do tecido conjuntivo periapical. Essa patologia periapical
origina-se quando o tecido pulpar inicia uma resposta inflamatéria ou a
um trauma ou devido a um processo de carie que pode, eventualmente,

levar a necrose pulpar (MATTHEWS et al., 2003).

COHEN & BURNS (2000) definem abscesso como um acumulo
localizado de pus, o que microscopicamente € uma composi¢ado de

células mortas, residuos, neutréfilos e macrofagos.
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O desenvolvimento de um abscesso perirradicular se da através
da reacéo de defesa contra os diferentes patodgenos advindos do canal
radicular e conjuntamente com a persisténcia da irritagdo estimulam a
resposta inflamatoria e imunoloégica. Estas interagSes entre neutrofilos e
as bactérias promovem o derramamento de enzimas proteoliticas no
meio local, causando a destruicao bacteriana, tecidual e leucocitaria. As
microareas de digestdo tecidual, associadas ao exsudato prévio,
constituirdo os microabscessos. Gradativamente, os microabscessos
vdo aumentando, criando espacos maiores e localizados com pus

(LEONARDO & LEAL, 1998).

A partir do estabelecimento de microabscessos, 0 estagio nao
caracteriza mais pericementite apical aguda, e sim, o0 abscesso
dentoalveolar agudo. A diferencga entre estes dois estagios do processo
inflamatério apical esta na presenca ou ndo de areas de abscedacgao

observadas na microscopia éptica (LEONARDO & LEAL, 1998).

A destruicédo tecidual ocorre devido a presenga de bactérias
extremamente virulentas associadas a infeccdo. Em associacdo a
enzimas proteoliticas, liberadas por bactérias, enzimas lisossomais, bem
como radicais oxigenados, sao descarregadas pelos neutréfilos, os

quais promovem a liquefagao tecidual, gerando o pus. As enzimas
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elastase, colagenase e gelatinase sdo as principais envolvidas na

degradacao tecidual (LOPES & SIQUEIRA, 1999).

Embora a reacgao inflamatéria busque defender o organismo, a
persisténcia dos agentes agressores por um tempo relativamente longo
(24 a 72 horas) pode, paradoxalmente, provocar uma maior destruigado

tecidual causando os abscessos periapicais (TAKAHASHI , 1998).

Com o aumento de volume da colegdo purulenta na regido
periapical, ocorre clinicamente, dor espontanea n&o s6 pela compresséo
das terminagdes nervosas da regido, mas também, pela presenca de
mediadores quimicos da inflamagédo. O aumento gradativo do exsudato
purulento promove a compressédo dos tecidos circunjacentes colocando
cada vez mais 0s mediadores quimicos indutores da dor (por exemplo,
cininas e prostaglandinas) em contato direto, frequente e multiplo com
os filetes nervosos. O exsudato e o infiltrado no peridpice estao
ocupando espaco delineado por estruturas compactas, embora com
areas comunicantes com 0 sistema de canais e com 0S espagos
medulares. Desta forma, os filetes nervosos estdo continuadamente
excitados, gerando intensa sintomatologia dolorosa, extremamente
exacerbada pela mais leve percussao vertical e horizontal. A mobilidade

dentaria aumentada pode ser percebida. Neste estagio, a colecéo
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purulenta ainda esta limitada a regido periapical (LEONARDO & LEAL,

1998).

Se 0 processo agudo nao for fratado e nao cicatrizar, a rea¢éo
se torna cronica. Tal transformagdo envolve tanto a duragdo quanto a
populagdo celular. O processo inflamatoério agudo & uma reagéo
exsudativa que conta com a presenca de neutrofilos e macréfagos,
enquanto o processo crénico €& uma reacdo proliferativa.
Microscopicamente, sdo caracteristicas desse Ultimo, a proliferacdo de
fibrobiastos, elementos vasculares e a infiltragdo de macréfagos e
linfocitos. Além da reacdo inflamatéria crénica, os macréfagos e

linfécitos provocam resposta imune (COHEN & BURNS, 2000).

Devido as caracteristicas anatdmicas locais, uma vez formados,
0s abscessos periapicais tendem a disseminar através das trabéculas
do osso alveolar, do periapice a regidao submucosa ou pelo espago do
ligamento periodontal. Este caminho tragado pelo organismo se da
através de linhas de menor resisténcia do tecido ¢sseo, fazendo com
gue o local de drenagem seja, de certa forma, previsivel. Sendo assim, o
conhecimento da localizacdo da colegdo purulenta, durante este
processo dindmico de disseminagédo, € fundamental para que se possa
estabelecer uma adequada drenagem cirtirgica (SOUZA-FILHO et al,,

2002).
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2.2 Microbiologia dos abscessos periapicais

Muitos estudos tém sido desenvolvidos a fim de identificar os
microrganismos presentes em canais radiculares infectados, buscando
correlaciona-los com os sinais & sintomas clinicos. Alguns abscessos
consistem em infecgbes odontogénicas significativas devido ao seu
potencial de progredir através do osso cortical bem como pelos seios
maxilares e outros espacos faciais da cabeca e pescogo com o risco de

consegléncias letais (SOUSA et al., 2003).

O conhecimento dos microrganismos associados aos
abscessos periapicais € importante no entendimento deste processo
patolégico, bem como, no desenvolvimento do antimicrobiano eficaz
contra tais bactérias (GOMES, 1995). O interesse nha microbiota dos
canais radiculares se renovou apo6s bactérias anaerdbias produtoras de
pigmento preto serem isoladas de polpas dentais infectadas (incluindo
as espécies de Prevotella e Porphyromonas), € da correlagao destas
bactérias com os aspectos clinicos tais como dor, mau odor, exsudato,
formacgéo de abscessos, presenga de fistula, entre outros (SUNDQVIST
ef al., 1989 ; YOSHIDA ef al. ,1987; GOMES ef al., 1994, GOMES et a/.,

1995; GOMES et a/., 1996).

Diversos estudos de cultura tém revelado que a microbiota

associada com abscessos periapicais agudos sdo geralmente
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polimicrobianos com uma média de espécies de menor que 3 a 8,5 por
especime. Anaerdbios estritos sdo os microrganismos mais comumente
isolados, incluindo membros do género Porphyromonas, Prevotella,
Fusobacterium, Peptostreptococcus e Eubacterium. Algumas espécies
de facultativos tais como streptococci também tém sido freqlientemente
isolados de abscessos agudos de origem endoddntica (SIQUEIRA et al.,
2001). Segundo SOUSA (2000), abscessos periapicais agudos
envolvem predominantemente Streptococcus CO2-dependentes, cocos
Gram-positivos estritamente anaerdbios e bastonetes Gram-negativos

estritamente anaeroébios.

Em dentes assintomaticos com les8o periapical, existe uma
microflora mista que pode levar a um flare-up endoddntico apés a
intervencdo inicial com conseqliente formagdo de uma das
complicagdes mais sérias dos abscessos periapicais, a celulite. A
relacdo sinérgica pode existir com infecgdes mistas € 0 componente
microbiano anaerébico pode impedir a fagocitose dos aerdbicos. Ja o
componente aerdbico das infeccbes mistas pode, por outro lado,
produzir o ambiente metabdlico anaerdbico que permite que tais

microrganismos se desenvolvam (MATUSOW, 1995).

A relagdo simbibtica também pode ser de competicdo. Na

ocasido, guando o potencial de oxi-redugéo do tecido € alterado durante



o tratamento endoddntico, 0 componente microbiano aerdbio da
infecgao mista pode proliferar rapidamente e predominar na formacéo da

celulite (MATUSOW, 1995).

Apesar de ndo haver ainda nenhum relato que uma espécie
microbiana especifica esta envolvida na etiologia de doencas
perirradiculares, evidéncias sugerem que abscessos periapicais agudos
podem ser associados com especificidade microbiana. Bastonetes
anaerobios produtores de pigmento preto tém sido associados com
sintomas agudos de infeccdes endodonticas. Bastonetes Gram-
negativos anaerdbios produtores de pigmento preto, tais como F.
intermédia, estdo relacionados com a formacdo de abscessos
localizados, enquanto que P. endodontalis e P. gingivalis causaram
apenas processos inflamatérios mais discretos (VAN STEENBERGEN et

al., 1982).

SUNDQVIST e colaboradores (1989) afirmam que a P.
gingivalis esta relacionada a producdo e rapida disseminacédo de
abscessos, enquanto a FP. infermedia e P. endodontalis causam
abscessos localizados. A infeccdo mista do canal radicular com P.
intermedia, P. endodontalis ou P. gingivalis aumenta o risco de se

desenvolver uma inflamagao purulenta apical.
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VAN WINKELHOFF e colaboradores (1985) relataram em seu
estudo que todos os abscessos de origem endodéntica examinados
abrigavam uma ou mais espécies do género Prevotella e
Porphyromonas. P. intermedia foi achada em 63% dos casos,
Porphyromonas endodontalis em 53% e P. gingivalis em 12% dos
abscessos examinados. SUNDQVIST e colaboradores (1989) relatam
que uma ou mais espécies de anaerdbios produtores de pigmento preto
estavam presentes em 94,1% dos casos diagnosticados como abscesso
periapical agudo. A P. infermedia foi encontrada em 58,8% dos casos,

P. endodontalis em 23,5% e P. gingivalis em 5,9% dos casos.

SIQUEIRA e colaboradores (2001) encontraram uma ou mais
espécies de bastonetes anaerébbios produtores de pigmento preto em 11
casos (40,7%). A P. gingivalis foi uma das espécies mais prevalentes —
presenie em 29,6% das amostras de pus. Em ordem decrescente de
prevaléncia, as bactérias de pigmento preto mais detectadas foram P.
intermedia e P. nigrescens (ambos ocorreram em 22 2% dos casos),
assim como P. endodontalis (14,8%). Prevotella melaninogenica nao foi

detectada em nenhuma amostra de abscesso.

Membros dos grupos Strepfococcus anginosus e Fusobacterium
foram tambem detectados em casos de abscessos como consta no

estudo de SIQUEIRA e colaboradores (2001), sendo relatado também
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que tais espécies podem induzir abscessos em animais experimentais

quando em culturas puras ou mistas.

SOUSA (2000) investigou 30 canais radiculares infectados
associados a abscessos periapicais quanto a composigdo microbiana,
confirmando a presenga de uma microbiota mista, composta
principalmente de Peptostreptococcus prevotii, P. micros e F.
necrophorum. A autora nao encontrou nenhuma associagdo
estatisticamente significante entre a presencga de abscessos periapicais

com qualguer das espécies bacterianas estudadas.

YOSHIDA et al. (1987) encontraram correlagdo entre
Peptostreptococcus magnus e a presenca de exsudato mucoso e, entre
Bacteroides spp., Eubacterium spp. e Veilfonella spp. com exsudato
seroso. GOMES et a/. (1994), encontraram correlagédo significante entre
o exsudato purulento com presenca de Prevofella buccae, Prevotelfa

loescheii e Fusobacterium spp., especialmente, . necrophorum.

SOUSA e colaboradores (2000) isolaram microrganismos
presentes em 20 canais radiculares com exsudato purulento e a sua
possivel correlacdo com a patogenia desse processo inflamatorio.
Observaram a prevaléncia de Peptostreptococcus micros (50%),
Fusobacterium necrophorum (30%), Streptococcus sanguis (30%),

Fusobacterium nucleatum (25%), Streptococcus constellatus (20%) e
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Porphyromonas endodontalis (15%). N&o obtiveram correlagéo
estatisticamente significante entre qualguer espécie e exsudato
purulento. Concluiram que canais radiculares com exsudato purulento

apresentam microbiota mista.

Espiroquetas tém sido freqlientemente associados a abscessos
de origem endoddntica, contudo, raramente eles conseguem ser
identificados. SIQUEIRA et al. (2001) utilizaram PCR para detectar
Treponema denticola em canais radiculares de 54 dentes com polpa
necrosada. O T. denticola foi detectado em 5 dos 10 casos

diagnosticados como abscesso periapical agudo.

A microbiota de canais radiculares associados com abscessos

periapicais encontra-se na tabela 1.



Tabela 1

Microbiota associada com abscessos periapicais

Género Espécies/Grupos
comuns
Bactérias anaerébias
estritas
Bastonetes Gram- Porphyromonas P. gingivalis
hegativos

P. endodontalis

Prevotella P. intermedia

P. melaninogenica

P. oralis

P. oris

P. buccae

27



P. corporis

P. tannerae

P. nigrescens

Fusobacterium F. nucleatum
F. necrophorum
Campylobacter C. sputorum
C. recta
Bastonetes Gram- Eubacterium E. alactolyticum
positivos
E. limosum
E. lentum
Lactobacillus L. fermentum
L. plantarum
Actinomyces A. israelli

A. viscosus

28



Cocos Gram- Peptostreptococcus P. anaerobius
positivos
P. micros
P. prevotii
P. magnus
Streptococcus S. constellatus
Cocos Gram- Veillonella V. parvula
negativos
Bactérias Anaerdbias
Facultativas
Cocos Gram- Streptococcus S. mitis
positivos

S. anginosus

S. intermedius

S. oralis

Gemella

G. morbiflorum

29



G. haemolysans

Enterococcus E. faecalis
E. faecium
Bastonetes Gram- Capnocytophaga C. gingivalis
negativos
Cocos Gram- Neisseria N. sicca
negativos
N.flava
Bastonetes Gram- Corynebacterium C. xerosis
positivos
Lactobacillus L. acidophilus
Actinomyces A. naeslundii

2.3 Fases evolutivas patogénicas dos abscessos periapicais

30

Uma das maneiras de se classificar os abscessos periapicais é

principalmente quanto a sua localizagao clinica, podendo ser dividido em
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intra-oral e extra-oral. Os abscessos intra-orais podem ser encontrados
na fase intra-0ssea (primaria), subperidstea, submucosa (difusa ou

localizada), fistulada e fénix (SOUZA-FILHO et al., 2002).

Dependendo da magnitude da agressdo, da resisténcia do
hospedeiro e da continuidade do processo inflamatério, o abscesso
perirradicular agudo tende a apresentar uma evolugdo nestas fases
distintas, sendo importante identificar em qual delas o abscesso se
encontra para se instituir uma correta terapéutica (LOPES & SIQUEIRA

JR, 1999).

Em seu inicio, o abscesso fica restrito ao espag¢o anatémico
apical. O aumento gradativo do exsudato purulento promove a
compressao dos tecidos da regido associados a liberagdo de
mediadores quimicos indutores da dor, como as cininas e as
prostaglandinas, que em contato direto com as terminagbes nervosas

provocam o quadro caracteristico de dor continua e pulsatil (SIQUEIRA,

1997).

O exsudato ocupa o espago delimitado pelas paredes
compactas do tecido 6sseo, com areas comunicantes com o sistema de
canais radiculares e 0os espacgos medulares, sem, entretanto, atingir o

espago subperiosteo. Esta localizagdo pode ainda permitir que o
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abscesso seja drenado via canal radicular devido a presséo existente no

restrito espaco periapical (SOUZA-FILHO et al., 2002).

A fase intra-osséa (primaria) caracteriza-se por apresentar a
colecdo purulenta circunscrita a regido periapical avan¢ando para os
espacos medulares obedecendo ao principio da menor resisténcia. Na
fase subperiosteal a cortical 6ssea apresenta-se permeavel a exsudagao
purulenta, por destruicdo da lamina ¢ssea cortical que se infiltra na
inferface peridsteo/osso alveolar. Mesmo sem o rompimento do
peridsteo, 0s subprodutos bacterianos podem permear e agredir os
tecidos moles adjacentes, resultando na formag¢do de edema, mas sem

pus (CONSOLARO & RIBEIRO, 1998, SOUZA-FILHO et al., 2002).

Quando o exsudato purulento rompe ¢ peridsteo, o pus invade
0 espaco submucoso e induz a formagéo de intensa reacdo inflamatoria,
com expressivo e rapido aumento do exsudato e imediata formagéao de
edema extra-oral. O pus se difunde ao longo do fundo de sulco,
formando uma colegéo 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 ndo existe um limite

visivel da colegao de pus (SOUZA-FILHO et a/,, 2002).
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Finalmente, na fistulizacdo ocorre a proximidade do pus ao
epitélio, provocando sua necrose e havendo drenagem espontanea para
superficie perfurada. A fistulizac&o do abscesso caracteriza a Ultima fase
patogénica que se estabelece no quadro clinico (CONSOLARO &

RIBEIRQO, 1998; SOUZA-FILHO et al., 2002).

O abscesso fénix que & um abscesso localizado no apice
radicular em dentes com lesdo periapical crénica, € uma condicdo
clinica muito comum e ocorre pela agudizacéo de uma lesao periapical
cronica. E mais comum em dentes inferiores devido a maior espessura e
resisténcia da cortical vestibular. Essa agudizacdo pode ocorrer devido
ao deéequi!ibrio da resisténcia organica do hospedeiro com prevaléncia

dos agentes agressores (bacterias) (GUTMANN & HARRISON, 1994).

2.4 Manifestagobes clinicas

Todos os abscessos periapicais evoluem a partir de uma
pericementite apical, visto que estas duas entidades clinicas sédo
estagios diferentes do mesmo processo patoldgico, logo suas causas

sdo comuns (LEONARDO & LEAL, 1998).

Na caracterizagdo do abscesso periapical faz-se necessario a

distingdo dos termos agudo e croénico. Abscesso corresponde ao nome
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da inflamag&o aguda purulenta localizada, assim, esta implicito o carater
agudo de sua ocorréncia do ponto de vista microscopico. Havera
sempre neutréfilos em abundancia, amplas areas de destruicdo tecidual,
incluindo a colecdo purulenta e. fenémenos vasculares exsudativos
abundantes com membrana piogénica definida. O termo crdnico, por sua
vez, traduz quadros clinicos de longa duragdo com baixa sintomatologia,
sem incapacitar inicialmente o paciente para sua vida diaria e

geralmente com carater insidioso (LEONARDO & LEAL, 1998).

Sinais clinicos e radiograficos claros sdo normalmente
evidentes em pacientes acometidos de abscessos periapicais agudos. A
dor ocorre rapidamente, com uma tendéncia de ligeira sensagédo a
intensa. A fonte da dor faciimente & determinada devido ao dente
afetado torma-se incrivelmente sensivel a percussdo e a mastigacao.
Nos estagios finais da formagdo do abscesso, o paciente pode
usualmente tolerar o desconforto caso o dente nédo seja tocado.
Reabsorcéo da cortical dssea e a localizacdo da massa supurativa
abaixo da mucosa alveolar produzem um edema palpavel e flutuante

(MATTHEWS et al., 2003).

O dente pode apresentar resposta positiva ao calor, pois este
agente fisico pode provocar expansido de gases. Quando o abscesso

periapical agudo esta confinado na regido apical, as manifestagdes de



ordem geral nem sempre sdo severas, porém podem estar presentes
como bacteremia transitéria, linfadenite regional e elevacdo da
temperatura corpérea. O corpo reage a agressdo bacteriana tentando
isolar o abscesso ou estabelecer a drenagem tanto intra-oral quanto
extra-oral. Se a drenagem néao for eficaz, 0 abscesso pode se estender
para 0os espacos ou planos faciais da cabeca e do pescogo, formando

uma celulite (COHEN & BURNS, 2000).

Os principais aspectos clinicos da fase aguda sdo: rubor
(dilatagdo dos vasos), tumor (evasdo de fluido vascular para os tecidos
causando edema), dor (liberacdo de mediadores da dor como a
bradicinina e presséao do tecido devido a hiperemia e ao edema), calor
(aumento do suprimento sangilineo para os tecidos lesionados) e perda
da funcdo (devido a dor e ao edema). Observa-se presenca de
sensibilidade ao teste de percussdo e mobilidade dental. A cronificacéo
do abscesso periapical ocorre com a instalacdo da fistula, havendo
diminuicdo da sintomatologia ou mesmo, o seu desaparecimento. A
sensibilidade a percussédo vertical, encontra-se ausente ou reduzida

(COHEN & BURNS, 2000).

O diagndstico de um abscesso localizado na regido periapical &
dificil e restringe-se a histdria clinica. Para a confirmagao do diagnéstico

na fase intra-6ssea, a palpacdo no fundo de sulco vestibular nao
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caracteriza presenca de dor forte, mas de pequena sensibilidade, com
auséncia de aumento de volume, portanto sem evidéncias clinicas de
acumulo de colecdo purulenta. Como o0 abscesso continua restrito ao
0sso alveolar pode ainda nao haver formagado de edema extra-oral. O
paciente apresenta dor continua, localizada, pulsatil e ndo responde
bem ao usc de analgésicos. Os testes térmicos indicam auséncia de
vitalidade pulpar e o teste de paipa¢dac no fundo de sulco indica

auséncia de dor a palpagao (SOUZA-FILHO et al., 2000).

Ja em relagdo ao diagndstico de um abscesso intra-oral
localizado na regido subperidstea, o paciente queixa-se de dor intensa,
continua, pulsatil, ndo respondendo bem ao uso de analgésicos. A
colecédo de pus na regiao subperidstea é confirmada pela presencga de
pequeno aumento de volume no fundo de sulco proximo ao apice
radicular, perceptivel apenas pela palpagéo digital no fundo de sulco, na
altura do apice do dente afetado, provocando imediata resposta
dolorosa. Como o tecido fibroso ndo é intransponivel, endotoxinas e
outras substancias téxicas podem permear e agredir o tecido mole
adjacente levando-o a uma reacéo inflamatdria com rapida formacéao de

edema (SOUZA-FILHO ef al., 2000).

Quando o exsudato purulento rompe o peridsteo, o pus invade

o espago submucoso e induz a formacgéo de intensa reacgao inflamatdria,
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com expressivo e rapido aumento do exsudato e imediata formagéo de
edema extra-oral com o objetivo de diluir a toxicidade dos agentes
agressores. O pus se difunde ao longo do fundo de sulco, formando uma
colegdo de pus visivel, palpavel e com caracteristicas de flutuagéo. Nos
abscessos difusos o sintoma €& de dor intensa, continua, puisatil, ndo
respondendo bem ao usoc de analgésicos. Nos abscessos localizados,
devido ao absoluto controle do organismo em localizar a colegéo de pus,
a dor é moderada e o paciente ndo apresenta sinais sistémicos da
disseminacdo da infecgdo (ex: febre, edema, linfadenite) (SOUZA-

FILHO et al., 2000).

LEONARDO & LEAL (1998) relatam ainda que quando o
exsudato purulento encontra-se esparramado nos tecidos moles
associados a inflamagéo, localmente induzida, pode ser denominada de
flegmao, independentemente do local de ocorréncia. No caso da
etiopatogenia do abscesso perirradicular, segundo os autores, pode-se
chamar este estagio de fase flegmatosa. Clinicamente, a regido
apresenta-se avermelhada, lisa, brilhante e hipertérmica, com

consisténcia firme e lenhosa, sendo muito dolorosa a palpac¢ao.

Ainda segundo estes autores, € mais pratico estabelecer trés
fases a serem identificadas para o abscesso perirradicular agudo: inicial,

em evolugdo e evoluido. A fase inicial corresponde ao estagio de
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localizacdo periapical. A fase em evolugédo envolveria os estagios de
difusdo intra-6ssea da colecdo purulenta, seguindo-se a localizagdo
subperiosteal e o padrao flegmatoso de inflamagéao dos tecidos moles. O
quadro clinico da fase evoluida corresponderia ao estagio de abscesso
submucoso e o de fistulizagdo do processo (LEONARDO & LEAL,

1998).

Quanto aos aspectos radiograficos do abscesso periapical,
geralmente, na fase aguda ndo apresenta sinais radiograficos
significantes. Em alguns casos pode se observar espessamento apical
do espacgo periodontal. Enquanto que na fase crbnica, o abscesso
periapical revela uma area de reabsor¢do 6ssea difusa, muitas vezes de
dificil delimitagcdo, podendo se observar perda da continuidade da
cortical 6ssea alveolar (CONSOLARO & RIBEIRQO, 1998; MATTHEWS

et al., 2003).

DE DEUS (1992) afirma que no caso do abscesso agudo a
radiografia pode ser negativa ou mostrar espessamento do ligamento
periodontal apical ou ao longo deste e, ainda, areas radioluscidas
maiores, representadas pelas Ilesdes periapicais crénicas que se
tornaram agudas. No abscesso cronico pode ser observado
espessamento do pericemento apical ou mesmo uma area radioliscida

de rarefacdo difusa do osso, podendo variar desde uma pequena leséo
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até uma perda 0ssea maior. A reabsorgdo externa da parte apical da

raiz pode também ser eventualmente observada.

2.5 Diagndstico diferencial

Diversas sindromes dolorosas que envolvem a regido da
cabeca e pescoco tém potencial de referir dor aos maxilares. Na
avaliagao da dor pulpar e periapical, estas sindromes especificas devem
ser consideradas ho diagndstico diferencial, particularmente quando os
achados clinicos ndo evidenciam o dente que origina a dor. Convém
lembrar sempre que um mesmo paciente pode sofrer de mais de um

disturbio (COHEN & BURNS, 2000).

Por esta razédo, os métodos semiotécnicos para o diagnéstico
das dores orofaciais, edema e interpretacdo das imagens
perirradiculares necessitam de uma abordagem disciplinada,
sistematica, por meio de anamnese e de exame fisico, com o objetivo de
identificar a area de percepcdo de dor aos estimulos, a categoria ou ¢
tipo de dor, como também aperfeicoar e confirmar anamnese. Assim,
cabe ao clinico possuir um conhecimentc global desta area e
desenvolver habilidades necessarias para estabelecer o diagnéstico de

trabatho apropriado para cada caso. Além disso, deve-se fazer o
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diagndstico diferencial, objetivando o diagnéstico final e o conhecimento
do problema, quanto a sua origem, se odontogénica ou n&o-
odontogénica. Deve-se também incluir bidpsia, quando necesséario, para
confirmar diagnésticos clinico e radiografico (LOPES & SIQUEIRA JR,

1999).

O diagnéstico diferencial geralmente envolve os abscessos
perirradicular, periodontal, gengival, pericoronarite e cisto abscedado. O
primeiro se deriva de uma infeccdo sediada na cavidade pulpar; o
segundo, de uma colecdo de pus no periodonto, geralmente
condicionada a existéncia de uma bolsa periodontal; o terceiro, de uma
colecdo de pus na gengiva inserida; o quarto, também chamado
operculite, é a inflamagéo gengival relacionada a coroa do dente néo
completamente erupcionado ou impactado; e o ultimo, uma formacao de

pus na cavidade cistica (LOPES & SIQUEIRA JR, 1999).

O abscesso perirradicular crénico ou periodontite apical
supurativa comumente nao apresenta sintomas e como, a polpa dental
esta necrosada, geralmente o dente mostra alteracdo de cor da coroa,
sugerindo necrose pulpar. Todavia, pode revelar uma fistula,
especialmente se a drenagem for continua. A fistula ndo constitui um

sintoma patognoménico do abscesso perirradicutar crénico, pois o
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granuloma abscedado ou cisto perirradicular abscedado podem

apresentar também uma fistula (LOPES & SIQUEIRA JR, 1999).

Uma fistula que drena, pode ser confundida clinicamente com
uma ulcera traumatica, Ulcera aftosa ou, raras vezes, com um
carcinoma. A busca da fonte de infeccdo e a sondagem da presenga de
canal de drenagem com um cone de guta-percha sido de grande ajuda
no diagnostico. Também & possivel que existam infec¢bes especificas
por Actinomyces e Mycobacterium tuberculosis, devendo-se levar em
consideracdo a natureza da secregdo purulenta. No primeiro caso, a
secregdo apresenta abscessos multiplos com granulos amarelados (de
enxofre), que representa uma colénia bacteriana; no segundo caso, &
caracterizada pela presenca de linfadenite regional (tuberculose
ganglionar), podendo ser confundida com o abscesso perirradicular

(LOPES & SIQUEIRA JR, 1999).

Apesar de uma neoplasia maligha envolver a maxila e a
mandibula, raramente € enconirada manifestacdo de dor. Contudo,
existem uma variedade de sindromes dolorosas da face que muitas
vezes sdo confundidas com essa patologia. ARDEKIAN ef al. (1996)
relata a ocorréncia de um caso onde um linfoma de Burkitt que envolvia
a regi@o mandibular foi de inicio erroneamente diagnosticado como

abscesso perirradicular agudo.
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ANDRADE (2000) recomenda que, frente as infeccdes
odontogénicas disseminadas e graves, € substancialmente importante
que o clinico faga diagndstico €, sem demora, encaminhe o paciente

para o atendimento imediato para especialistas.

2.6 Tratamento

Muitas idéias inovadoras, técnicas e instrumentos tém ido e
vindoe desde de 1977 quando DORN e colaboradores publicaram
pesquisas sobre o tratamento endoddntico de urgéncia. Filosofias
especificas como o numero de visitas requeridas para o tratamento, uso
de medicacdo intracanal, ajuste oclusal, uso de antibiéticos e
analgésicos, dentre outros topicos tém sido objeto de estudo e

discusséo desde daquela época (GATEWOOD et al., 1990).

Uma vez diag.nosticado 0 abscesso apical agudo, o cirurgido-
dentista possui algumas opcgdes de tratamento. O tratamento
endododntico ird promover a limpeza do dente afetado e remover a causa
do problema agudo, mas, nédo ira remover o abscesso em si (HENRY &

FRASER, 2003).

A drenagem & um procedimento para estabelecer um meio de

comunicagdo entre a cavidade oral e a area patologica periapical
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submucosa, subperidstea ou intra-0ssea. O objetivo principal € aliviar a
dor de forma menos traumatica e mais eficaz possivel. A escolha é
determinada pela severidade de sihais e sintomas e da necessidade de
se estabelecer uma via adequada de drenagem (SOUZA-FILHO et al,,

2002).

O tratamento basico para 0 caso de abscessos periapicais € a
remocdo da causa, que invariavelmente estd no interior dos canais
radiculares. Consiste na remog¢do dos agentes irritantes, através da
instrumentagdo mecanica, do uso de substancias quimicas auxiliares
durante a irrigacdo e da obturagdo do sistema de canais radiculares
para eliminar ou reduzir os microrganismos (TAKAHASHI, 1998;

SIQUEIRA, 1999; SOUZA-FILHO et al., 2002).

WALTON e TORABINEJAD (12989) relatam que a presenga de
um tecido flutuante deve ser incisado se adequada drenagem néo é
obtida através do dente. Esses autores atestam também que a presenca
de edema difuso € uma contra-indicagdo a esse procedimento. Contudo,
autores como INGLE e TAINTOR (1985) acreditam que quanto antes a
incisdo for realizada, mesmeoe obtendo apenas um exsudato hemorragico,
nenhum dano estara sendo feito. Eles acreditam que, na verdade, esse
procedimentc promovera um alivio devido a redugao da pressdo como

uma valvula de seguranca. Estas diferen¢as enfatizam a necessidade de
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cada caso ser tratado individualmente com o plano de tratamento

baseado na experiéncia clinica e nos principios biolégicos.

A ampliacdo foraminal (drenagem através do forame apical)
descrita por GUTMANN e HARRISON (1991) pode promover drenagem
suficiente através do dente para resolver o problema. Contudo, existem
diversas limitacdes neste tipo de abordagem. Sendo o tamanho do
forame apical, normalmente, como o tamanho de uma lima numero 20
ou 25 e, freqlientemente, sendo a colegdo purulenta muito viscosa,
torna-se questionavel a quantidade efetiva de drenagem que pode ser
obtida através do apice. Assim, como a chave para o alivio previsivel da
dor & através de uma boa drenagem, esse tipo de conduta deve

cuidadosamente ser avaliada (HENRY & FRASER, 2003).

Segundo SOUTHARD e ROONEY (1984), especificamente, o
método mais efetivo e previsivel de se resolver casos de abscessos
agudos & através da drenagem dos tecidos moles, Baseado na
experiéncia clinica, a drenagem através do dente ndo € previsivel o
bastante devido ao tamanho do forame e da possibilidade do forame
torna-se obstruido. Além disso, um abscesso, ocasionalmente, estende-
se através dos tecidos moles, mesmo na obtengdo de um forame
patente para a drenagem. Ainda na opinido dos autores, uma vez

conseguida a drenagem através da incisdo dos tecidos moles, ndo ha
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contra-indicacdo em se instrumentar e obturar o sistema de canais
radiculares. Uma efetiva drenagem alivia a presséo periapical e permite

a instrumentacgéo de um canal radicular seco.

Na impossibilidade da drenagem cirlrgica efetiva,
principalmente nos casos de abscessos fénix, a trefinagdo cirlrgica
torna-se uma opc¢do interessante (HENRY & FRASER, 2003). A
trefinacao cirurgica foi originalmente definida como um corte circular de
um pedago de osso do cranio a fim de aliviar a pressao, tendo sido
adaptada para a odontologia como um procedimento onde realiza-se um
corte no 0sso cortical através dos espacos medulares a fim de aliviar a
presséo ocasionada pela infec¢do ou inflamagéo. Existem evidéncias de
que a trefinacdo j& era utilizada pelos egipcios por volta de 2900 a.C e
mais recentemente pelos incas na America do Sul (ELLIOTT &

HOLCOMB, 1988; MOOS et al., 1996, HENRY & FRASER, 2003).

A trefinacdo é indicada para o alivio da dor severa de origem
periapical, a fim de estabelecer a drenagem de abscessos periapicais
agudos ou para limitar a disseminag¢do de uma celulite existente. N&o &
indicada para o alivio de dor de origem pulpar, neste caso uma

pulpectomia é mais efetiva (HENRY & FRASER, 2003).

Varios estudos tém avaliado a efetividade do procedimento de

trefinac&o cirtrgica, realizada através de uma incisdo mucoperiosteal e a
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penetracdo apical atraves do osso cortical, em relagédo ao alivio da dor
pds-operatoria (HOUCK ef al, 2000). CHESTNER e colaboradores
(1968) descrevem um procedimento de trefinacao apical onde relatam a

resolucdo da dor na maioria dos 50 pacientes estudados.

PETERS (1980) utilizando © procedimento de trefinagao
cirlrgica, nédo relatou nenhum caso de paciente com dor severa onde foi
realizada profilaticamente. Esse autor tambem reporta que pacientes
que se mostram com dor severa, apresentam um alivio deste quadro

ap6s a trefinagao.

Recentemente, MOOS e colaboradores (1896) demonstraram
que o procedimento de trefinagdo cirdrgica resultou em um grande
aumento da intensidade da dor, do desconforto e um menor indice de
alivio da dor durante um periodo de 96 horas de pos-operatorio.
Contudo, a unica diferenca estatistica que ocorreu neste estudo foi no
intervalo de 4 horas de pés-operatério quando comparado com o grupo

nao submetido a trefinacéo.

Por que a trefinacdo ndo reduziu a severidade dos sintomas
pbs-operatorios? O que exatamente € fundamental no procedimento de
trefinacdo? O primeiro fundamento consta do estabelecimento da
drenagem. O procedimento de trefinacdo permite imediata drenagem ou,

pelo menos, em um periodo posterior quando a infecgdo se torna
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localizada. O probiema bésico € gue ndo se sabe em que condicdes
exatas encontram-se os tecidos periapicais em casos de dentes com
diagnostico de necrose que mostram-se sintomaticos e com presenca
de radioluscéncia. A dor ndo indica as condigdes histoldégicas dos
tecidos inflamados. Segundo HOUCK e colaboradores (2000), por tanto,
devemos estar cientes das variedades de respostas periapicais:
inflamacéo aguda, inflamacdo cronica, formacdo de abscesso,
disseminacdo de infeccdo ou uma lesao inflamatéria. Além do mais,
pode haver um misto de condicbes com a formacdo isolada de
abscessos em regi6es ndo acessiveis a drenagem pela trefinagao.
Ainda segundo estes autores, se a condi¢cao periapical ndo encontra-se
localizada ou nac €& acessivel, o procedimento de trefinagéo ndo é
imediatamente efetivo e deve-se esperar a localizagdo, para posterior
drenagem e alivio da dor. Contudo, & desconhecido quanto tempo este

processo pode levar ou se mesmo ele ocorrera.

Uma outra teoria a respeito da efetividade da trefinagdo é que
ela pode agir como uma valvula equilibrando a pressdo periapical.
MOHORN e colaboradores (1971) avaliaram a pressdo exercida por
lesGes periapicais em cées. Os autores relatam que as pressées
periapicais oscilaram consideravelmente, atribuindo a estas variagfes

na pressao devido a fatores ligados a formagédo do edema. Contudo, se
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ha uma real diferenga de pressdo clinica, ndo & sabido quanto de
pressdo € necessario para que a lesdo saia através do sitio de

trefinacéo.

MOOS e colaboradores (1996) discutem a possibilidade da
press&o ndo ser a causa primaria da dor de pacientes com diagnédstico
de necrose e que mostram-se sinfomaticos. Mediadores quimicos como
as prostaglandinas, leucotrienos, histamina, entre outros, também
podem contribuir para a ocorréncia de dor periapical. Segundo esses
autores, a trefinagdo, apesar de ter o potencial de permitir a saida do
exsudato, pode n&o atingir a area perirradicular onde encontram-se

estes mediadores quimicos.

A trefinacdo ndo €& um procedimento popular. DORN e
colaboradores, em 1977, relatam que 16% dos associados da American
Board of Endodontics faziam uso da técnica. GATEWOQOD e
colaboradores relatam que este indice consta de menos de 8% em 1990
com os associados da mesma instituicdo. A trefinacdo pode ser
impopular devido ao tempo requerido para o procedimento (HOUCK et

al., 2000).

O procedimento de trefinacdo em areas periapicais ndao é tao
facil como parece ser e o exato local para se realizar a perfuracéo 0ssea

pode ser um problema. Por isso, deve-se ter cuidado em evitar
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estruturas anatbmicas como o nervo alveolar inferior, forame
mentoniano ou mesmo raizes de dentes ndo afetados que estejam
presentes na area. Receosos com essas intercorréncias, cirurgibes-
dentistas parecem evitar o procedimento de trefinagdo e contam com
antibidéticos e analgésicos ou mesmo deixam o dente aberto a fim de
resolver o problema de “flare-up” que ocorre em 14% do dentes
necrosados apés o tratamento inicial segundo ELLIOTT e HOLCOMB

(1988).

No estudo de DORN e colaboradores em 1977, junto aos
associados da American Board of Endodontics, na presenca de edema,
o tratamento consistia na abertura do dente, ajuste oclusal, prescricao
de antibidticos e analgésicos e a realizagdo de uma incisdo quando o
edema ¢é flutuante. Se a drenagem ocorre através do dente apds o
acesso coronario, 2/3 dos associados que responderam ao questionario
do estudo deixariam o dente aberto. A maioria dagueles que
responderam que realizariam a incisdo € a drenagem do edema nao
deixariam o dente afetado aberto. A completa instrumentac&o do canal
na visita de urgéncia é realizada mais pelos associados que deixariam o

dente aberto.

Uma das maiores mudangas que ocorreram desde o estudo de

DORN e colaboradores (1977), segundo GATEWOOD e colaboradores
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(1990) foi justamente neste aspecto em se deixar o dente aberto para
drenagem. As porcentagens cairam de 65,9% para 31,5% no quesito
presenga de edema com flutuagdo e de 71,2% para 38,5% no quesito
edema difuso de um estudo para o outro. Segundo esses autores, o
aumento dos associados que instrumentam o canal radicular por
completo na visita inicial parece ser a justificativa para a queda de tais

porcentagens.

Segundo TJADERHANE e colaboradores (1995) em seu estudo
retrospectivo com o0s pacientes atendidos pelos estudantes do Institute
of Dentistry, University of Oulu, Finlandia, em cas¢o de exsudato
periapical excessivo, o dente era deixado aberto a fim de drenar pus por
um periodo de 1 a 2 semanas. O mesmo estudo revelou que ao deixar o
dente aberto para a drenagem ha um aumento significativo da
quantidade de bactérias e células inflamatérias, demonstrado pelo
metodo de coloragéo de Gram. Mesmo assim, segundo os autores, os
dentes que foram deixados abertos no comego do tratamento para a
drenagem do pus, ndo exibiram um indice maior de flare-ups ou outras
complicagdes do que dentes tratados de qualquer outra forma. Desta
maneira, os autores afirmam que quando considerado como um
“tratamento dé necessidade”, com o posterior tratamento adequado,

deixar o dente aberto para drenagem de pus ndo necessariamente
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causa problemas mesmo se o tempo entre o tratamento de urgéncia e a

instrumentacéo adequada e de 1 a 2 semanas.

Contudo, no estudo realizado por NUSSTEIN e colaboradores
(2002), a drenagem através do dente nao reduz significativamente a dor,
sensibilidade a percussdo, edema ou mesmo a quantidade de
analgésico necessaric quando comparados com dentes que nao
drenaram. Os autores alegam que esta redugdo ndoc ocorre,
provavelmente, devido ao fator tempo. Além de nédo ser garantido a
drenagem através do apice. Pode ndo haver uma comunicagéo direta
entre a cavidade do abscesso e o forame apical ou mesmo o exsudato
purulento pode ainda nao estar formado no forame. Em dentes
multirradiculares, podem haver multiplos abscessos que podem nao ter

comunicac¢ao com gualquer um dos apices.

Quando houver tempo disponivel ha sessdo de urgéncia, apos
0 debridamento dos canais radiculares, a melhor conduta & selar a
abertura de acesso coronario com material obturador provisério para
evitar a contaminagdo dos canais radiculares por bactérias da cavidade
oral e prevenir problemas futuros, uma vez que, os dentes deixados
abertos encontram-se envolvidos com frequéncia nos episédios de flare-

ups no decorrer do tratamento endoddntico (SELTZER et al., 1985).
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A trefinagdo cirdrgica na odontologia moderna & geralmente
reservada para casos de exirema dor severa causada por um abscesso
fénix. Normalmente, o procedimento basico de incisdo e drenagem é
sugerido para a maioria dos casos de abscessos apicais (ELLIOTT &

HOLCOMB, 1988).

2.6.1 Técnica cirargica

A tecnica cirurgica pode ser dividida em sete passos:
diagnéstico, identificagdo das estruturas anatdémicas, anestesia
profunda, incisdo, retracdo do tecido, trefinacdo e curetagem apical
guando necessarias, e fechamento da ferida. O conhecimento da
anatomia da area onde planeja-se realizar a incisdo € essencial.
Atencdo primordial deve ser dada ao nervo alveolar inferior assim como
a artéria alveolar inferior e 0 nervo mental. Qutras areas de importancia
incluem os seios maxilares, freios, insercbes musculares e raizes de

dentes ndo afetados (HENRY & FRASER, 2003).

A localizagéo da incisdo ou o design do retalho deve levar em
consideracdo a localizagao de tais estruturas anatémicas a fim de evitar
sérias conseqUéncias. Se a area de trabalho for a regido de molar

inferior ou mesmo a de pré-molares deve-se ter o cuidado com a
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localizagdo e visualizagdo do nervo alveolar inferior € mentoniano.

Esses simples atos ajudam o clinico a saber onde n3o atuar.

Anestesia local profunda pode ser dificil de ser obtida em areas
de severa infec¢do, portanto, deve-se langcar mao de técnicas de
bloqueios regionais. O clinico ndo deve hesitar em utilizar infiltracdo
(vestibular e lingual ou palatina), infiltracdo subperiosteal ou mesmo
intradssea para se obter a anestesia profunda (SOUTHARD &
ROONEY, 1984, HENRY & FRASER, 2003). A anestesia na gengiva
inserida causa uma isquemia muito favoravel para realizacdo da incisdo

minimizando a possibilidade de dor (SOUZA-FILHO et al., 2002).

Uma vez identificada as caracteristicas anatdmicas locais e
conseguida a anestesia profunda, o préximo passc € a incisdo. Uma
incisdo horizontal deve ser feita de maneira firme no meio do tergo
apical da raiz. A lamina de bisturi devera ser colocada firmemente no
local da incisdo com o objetivo de cortar o tecido mucoso e o periosteo.
Em casos da realizagdo da trefinacdo cirdrgica, uma incisdo longa
permite uma melhor retracdo do retalho tecidual e uma melhor
visibilidade de certos locais, como, por exemplo,a area de molares e
pré-molares inferiores. Em certas situacdes, uma incisdo relaxante

vertical pode melhorar o acesso a regido (HENRY & FRASER, 2003).
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A incisé@o horizontal devera ser feita na gengiva inserida numa
extens@o de mais ou menos icm (SOUTHARD & ROONEY, 1984;
SOUZA-FILHO et al, 2002). Apds a incisdo, com o auxilio de um
destaca-peridsteo, o retalho muco-periésteo devera ser descolado em

movimentos suaves no sentido apical (SOUZA-FILHO et al., 2002).

PETERS (1980) sugere que apos a incisdo e divulsao do tecido,
através do uso de um explorador endoddntico, realize-se uma
exploracdo do local nos casos de lesdo penrapical presente a fim de
localizar um possivel ponto de penetracdo através do osso cortical

criado por esta lesdo presente.

Em realizando-se a trefinacédo cirlrgica, apés a divulsdo do
tecido, uma janela através do osso cortical € realizada através do u.so de
brocas de alta rotagéo a fim de se localizar a raiz do dente. Procede-se,
em diregdo apical, com a remoco cuidadosa de osso até que se atinja o
apice. Pode-se realizar um aumento dessa janela ou mesmo curetar
qualguer tecido gque esteja ao redor do apice (HENRY & FRASER,

2003).

BENCE (1980) relata em seu estudo uma aiternativa para o uso
de brocas em caso de trefinagdo cirlrgica. Essas seriam substituidas
por uma lima endoddntica que através da incis&o na dire¢do do apice,

seria rotacionada contra o osso com pressdo firme até penetrar no
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abscesso. Afirmando que, geralmente, a atividade reabsortiva da lesao

periapical torna desnecessario o uso de brocas.

E sugerido que uma simples penetracdo através do 0sso
cortical em qualquer local desde a crista 6ssea até o apice radicular
promovera drenagem suficiente mas, segundo HENRY & FRASER
(2003), a chave para o sucesso da drenagem é a trefinacdo dentro da
area do abscesso gue quase sempre € no apice. Portanto, a trefinagéo
deve ocorrer no apice do dente. A curetagem apical pode ser feita a fim

de remover todo o pus, tecido patoldgico e osso inflamado.

Segundo SOUZA-FILHO e colaboradores (2002), a terapia para
os abscessos periapicais basicamente consiste do debridamento do
canal radicular e na maioria dos casos basta uma incisio e drenagem.
Sugerindo também esses autores, que ap0s a inciséo, deve-se introduzir
no interior do abscesso uma pinga hemostatica pequena, com o objetivo
de fazer a divulsdo do espago no interior do abscesso para facilitar a
saida do exsudato. Para complementar a saida do pus deve-se fazer
uma compressao digital na area de flutuagéo. Apds esse procedimento,
deve ser colocado um dreno para impedir a coaptacédo das bordas do

retalho e manter uma via para drenagem do exsudato.

A importancia da instalacdo de um dreno cirGrgico tem como

objetivo principai evitar que as bordas do tecido se colapsem e impe¢am
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a saida do exsudato purulento. Segundo GATEWOOD e colaboradores
(1990), a maior porcentagem dos associados (29,3%) que responderam
ao questionario de seu estudo que fazem uso do dreno, apenas o fazem
na condicdo de edema flutuante sem obtencao de drenagem atraves do

dente.

Os tipos mais usados sao os drenos de borracha conseguidos a
partir do lengol para dique de borracha ou luva cirdrgica. A colocacgio
deste tipo de dreno impée ao clinico certa dificuldade. A borracha é
cortada em tiras, dobrada e colocada através do espaco aberto pela
incisdo, no interior do tecido submucoso para manter uma continua
drenagem do exsudato e a fixagéo no local é feita por meio de sutura
(SOUZA-FILHO et al, 2002). HENRY & FRASER (2003) sugerem um
outro tipo de formato de dreno também utilizando lengol para dique de
borracha. Este teria um formato de H e sua técnica de sutura consiste
em ultrapassar a agulha de sutura atraves do centro do H, passa-se
através da incisdo pelas duas bordas, posicionando metade do H dentro
do local de incisdo e a ouira metade fora deste local. Esses autores
sugerem também o uso de fio de sutura reabsorvivel nas extensdes
laterais a0 dreno em caso de incisbes longas. A dificuldade de
colocacgéo e sutura deste tipo de dreno acaba nao estimulando seu uso

(SOUZA-FILHO et al.,, 2002).
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Uma excelente opc¢ao para facilitar a colocacdo de drenos & a
utilizagao de drenos confeccionados a partir de tubos de polietileno. Séo
tubos utilizados em hospitais para confeccionar sonda nasal ou scalps
comprados em farmacias para aplicacdo de soro. O tubo deve ser
cortado em tamanhos préoximos de 2cm para facilitar a colocagcdo no
interior do espaco conseguido pela incisdo. A técnica de colocagao é
simples. Com auxilio de uma pinga clinica leva-se ¢ tubo para o interior
do tecido. O auxiliar mantém o tubo nesta posi¢éo e o cirurgiao faz a sua
fixacéo através de uma sutura simples no tecido mucoso. Para facilitar
mais ainda este procedimento, o fio de sutura devera ser passado no
tubo antes de sua colocacdo no local da incisdo (SOCUZA-FILHO et al,,

2002).

E importante esclarecer, que a condicdo tubular néc indica que
a drenagem ocorrera através da luz do tubo, mesmo porque, esta &
imediatamente ocupada por uma rede de fibrina que coagula no local
assim que o tubo é colocado no interior do tecido. A funcao de um dreno
€ manter as bordas do tecido abertas para que nao ocorra a coaptacéo
do retalho impedindo a saida do exsudato. A remogéo do dreno devera
ser feita apds 48 ou 72 horas de sua colocagdo (SOUZA-FILHO et al,,
2002). Ja HENRY & FRASER (2003) sugerem que o tempo de

permanéncia do dreno seja de 24 a 48 horas.
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Alguns estudos como o de SIMON e colaboradores (1995)
sugerem uma outra alternativa de tratamento que ndo a convencional
incisdo e drenagem. A técnica sugerida consta da aspiracdo do
exsudato purulento através do uso de uma seringa com aguiha
acoplada. Os autores alegam que tal tecnica possui vantagens tais
como: quando o exsudato purulento é dificil de localizar, o
redirecionamento da agutha ou mesmo a repeticdo da puntura pode ser
mais viavel do que varias incisdes; a cicatriz € minima, o material
aspirado fica armazenado, podendo o volume e aspecto serem
observados; o uso de drenos nio é necessario, reduzindo o desconforto
pos-operatério. A unica desvantagem existente que os autores afirmam
sobre a técnica € que na presen¢a de edema difuso, somente um
exsudato hemorragico pode ser obtido. Neste caso, o clinico deve
realizar uma incisdo na area envolvida e posicionar um dreno a fim de

criar um caminho de menor resisténcia para a futura drenagem.

HOUCK e colaboradores (2000} em seu trabalho fazem uma
avaliagdo de um dispositivo de perfuracdo 6ssea chamado Stabident
(Fairfax Dental Inc, Miami, EUA) cuja técnica de perfuragéo intradssea
permite a comunicacgdo da solugdo anestésica com 0 0SSO esponjoso.
Afirmam que a vantagerﬁ da técnica de uso do Stabident é a facilidade

com que o perfurador penetra na cortical 6ssea, bem como ao fato da
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perfuragao poder ser realizada em todos os dentes incluindo os molares.
Com a abertura inicial realizada pelo perfurador, o alargamento
utiizando limas e escavadores pode rapido e facilmente realizar a
trefinagdo na cortical 6ssea. O resultado da avaliagdo mostrou gque o
procedimento de trefinacdo utilizando o Stabident, limas e os
escavadores ndo diminuiu significativamente a dor, sensibilidade 3
percussdo, edema ou mesmo a gquantidade de medicagdo analgesica
necessaria quando comparado com a técnica em que se realizou a
perfuracdo apenas no tecido gengival, sendo utilizado apds, limas
manuais e escavadores com 0 intuito de realizar a perfuragao através do

0S80.

Na verdade, a fterapia para os abscessos periapicais
basicamente consiste do debridamento do canal radicular € na maioria
dos casos incisdo e drenagem. A escolha da técnica é determinada pela
severidade de sinais ¢ sintomas e da necessidade de se estabelecer

uma via adequada de drenagem (SOUZA-FILHO et al., 2002).

2.6.2 Medicacdo sistémica no atendimento de urgéncia de

abscessos

A medicagado sistémica tem como objetivo reduzir o estresse,
aliviar a dor e prevenir a disseminagdo da infecgcdo. Deve ser

considerada como conduta de rotina, visando dar maior conforio e
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protecdo ao paciente no atendimento de urgéncias de pacientes com

abscessos agudos (SOUZA-FILHO et al,, 2002).

Nos atendimentos ambulatoriais, a medicagcao sistémica deve
ser administrada no pré e no pdés-operatério. A medicacdo utilizada
neste protocolo consiste em ansioliticos, analgégicos e antibidticos e

devem estar disponiveis no consuitorio (SOUZA-FILHO ef al., 2002).

O protocolo pré-operatério indicado de ansioliticos consta de
Diazepan 5mg (por exemplo, Valium 5mg), com indicacdo de 1
comprimido 30 a 45 minutos antes do procedimento operatério. Como
analgésico, pode-se fazer uso da Dipirona sodica ou Paracetamol
750mg, com indicagdo de 1 comprimido também administrado 30 a 45

minutos antes do procedimento operatorio. (ANDRADE, 2000).

O protocolo pos-operatério indicado consta, em caso de
necessidade, da manutencédo da terapia analgésica assim como, da
terapia antibiética (ANDRADE, 2000). As indicagdes e discussbes a

respeito dos antibidticos sera realizada mais a frente.

2.6.2.1 Medicacao antibidtica sistémica

A prescri¢cao de antibidticos rotineiramente para tratar urgéncias

endodénticas tem recebido bastante atencdo, contudo, pouca pesquisa
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cientifica a respeito tem sido realizada (FOUAD et al, 1996). A
dificuldade de avaliar a contribuicdo da terapia antibidtica no tratamento
de abscessos periapicais agudos deve-se a problemas como a dificil
quantificacdo dos sintomas clinicos de cada paciente, a separagao dos
efeitos da drenagem cirlrgica dos efeitos da terapia antibidtica e a
seguranca de que a microbiologia dos grupos € a mesma (LEWIS ef al.,

1993).

Mesmo assim, a pratica de prescrever antibidticos parece
difundida em se tratando do alivio da dor do paciente ou mesmo na
prevencgao da piora da condigdo (FOUAD et al., 1996). O levantamento
feito por GATEWOOD e colaboradores (1990) junto aos associados da
American Board of Endodontics mostrou que 33% dos que responderam
ao questionario prescreviam antibidticos rotineiramente para o
tratamento de urgéncias de polpa necrosada e periodontites apicais
agudas mesmo sem edema. Com a presenca de edema, esta
porcentagem varia de 61 a 88%. Esta diferenca consta devido a
variabilidade dos fatores dos casos de edema incluindo se este esta

localizado ou difusc ou mesmo se houve drenagem através do dente.

Estudos controlados tém sido direcionados com o intuito de
avaliar o uso profilatico de antibidticos na prevengdo dos sintomas pés-

operatérios e complicagbes. Existem relatos do uso de antibidticos no
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auxilio do controle de infecgdes odontogénicas, contudo, esses sio
comparagdes de diferentes tipos de antibidticos n&o incluindo controles.
Portanto, nao existem evidéncias de estudos clinicos controlados
mostrando a efetividade da suplementagdo antibidtica em casos de

abscessos periapicais agudos (FOUAD ef al., 1996).

Pacientes com dor apenas, ou abscessos localizados, podem
ser tratados endodonticamente sem antibidticos. Desta forma, é
necessario avaliar os sinais sistémicos e sintomas apresentados pelo
paciente para reconhecer o momento em que ¢ sistema imunolégico
encontra-se incompetente para combater a infecgdo. A presenca de
febre, edema, postra¢ao, linfadenite indicam que o processo infeccioso
néo esta sendo adequadamente controlado pelos mecanismos normais
de defesa do organismo. Na auséncia destes stnais e se a area do
abscesso estiver limitada ndo ha necessidade de terapia antibidtica
(FAZAKERLEY ef al, 1993; SOUZA-FILHO et al, 2002,

BAUMGARTNER & XIA, 2003).

Mesmo assim, nem toda infeccdo precisa ser tratada com
antibidticos. Um abscesso periapical agudo pode ser primariamente um
fendmeno inflamatdrio/imunolégico. Estudos recentes tém mostrado um
aumento em certos mediadores em lesdes periapicais sintomaticas

quando comparadas com as assintomaticas. Estas substancias
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endégenas podem diminuir o limiar de dor e aumentar a permeabilidade
vascular causando edema. Desta forma, estes fatores representam uma
causa ndo bacteriana para os sintomas periapicais locais, o que

confirma ser desnecessario o usc do antibiotico (FOUAD et al., 1996).

A maioria dos pacientes que se apresentam acometidos de
abscesso periapical agudo podem ser efetivamente tratados pela
drenagem cirurgica através dos tecidos moles edemaciados ou mesmo
através da drenagem pelo dente ou até, através da extracdo do dente
afetado. Porém, segundo LEWIS e colaboradores (1993), quando nao é
conseguida a drenagem adequada, torna-se necessario considerar a

possibilidade da terapia antibiética.

Se é reconhecido o fator microbiano como causa dos
abscessos periapicais agudos, por que a terapia antibiética nao é muitas
vezes efetiva na reducéo e controle bacteriano? Para um antibidtico ser
efetivo, ele tem que atingir o tecido infectado envolvidc em suficiente
concentracdo e também agindo sobre as bactérias susceptiveis. Uma
simples administracdo de antibidticos orais tem mostrado atingir
granulomas periapicais e cistos em concentracbes terapéuticas.
Contudo, estes achados podem ndo ser aplicados para casos de
abscessos periapicais onde nas areas de necrose ha a falta de

suprimento vascular. Além disso, ndo ha nenhum método clinico atual



64

para imediata identificagdo de microrganismos para que desta forma,

seja prescrito o antibidtico mais efetivo (FOUAD et al., 1996).

A selegcdo do regime antibidtico deve se basear no
conhecimento da eficacia do antibidtico para a bactéria mais
freqUentemente associada com infec¢des severas. Sabe-se também que
infeccbes endoddnticas sdo ecossistemas de bactérias em que os
subprodutos de uma especie de bactéria pode ser nutriente de outra
espécie de bacteria. Entao, se algum antibidtico € efetivo contra alguma
espécie de bactéria em uma infeccdo polimicrobiana, ele pode
indiretamente afetar outra bactéria presente no ecossistema

(BAUMGARTNER & XIA, 2003).

Microrganismos podem muitas vezes apresentar-se resistentes
ou ndo serem afetados por um antibidtico. A resisténcia usualmente
resulta da inativacdo do antibidtico por enzimas bacterianas,
desenvolvimento de vias metabdlicas alternativas néo afetadas por
antibidticos ou alteragtes bioquimicas na bactéria que impecam a
penetracdo ou ligagdo do antibidtico. A ineficacia de um antibidtico
resulta ndo apenas da resisténcia, mas também de uma terapia
inadequada que pdo consegue controlar um grande numero de
microrganismos. Em outras vezes, baixas doses de antibidticos apenas

destroem o0s microrganismos mais susceptiveis, permitindo a
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sobrevivéncia dos mais resistentes. Desta forma, é imperativo que a
dose inicial do antibidtico e o tempo da terapia sejam suficientes para o
sucesso do tratamento. Finalmente, 0s antibidticos podem ser ineficazes
se sofrerem acao antagonista de outras drogas ministradas

concomitantemente (SOUSA, 2003).

A penicilina V tem sido o antibiético de escolha por conta de
sua efetividade contra muitos anaerébicos facultativos e estritos
comumente achados em infecgées endodénticas polimicrobianas. A
prevaléncia de bactérias resistentes a penicilina comumente achadas
em infecgdes endoddnticas e em abscessos periapicais agudos tém sido
relatada em uma porcentagem de aproximadamente 5 a 20%
(BAUMGARTNER & XIA, 2003). Tanto que a conveniéncia da
prescricdo da penicilina para abscessos periapicais tem sido
questionada desde a descoberta da presenca de espécies de
Bacteréides produtoras de betalactamase implicadas na falha clinica da
penicilina em tratamento desta infeccdo, apesar dos organismos
penicilina-resistentes serem apenas ocasionaimente encontrados em
abscessos periapicais. O aumento da incidéncia de organismos
penicilina-resistentes pode muito bem implicar na escolha de outro
antibidtico no tratamento de infec¢des dentais agudas futuras (LEWIS ef

al,, 1993).
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A acado da penicilinase {B-lactamases) tem sido superada com a
combinagdo da amoxicilina com o clavulonato de potassio (sal potassico
do acido clavulanico), produto de um estreptomiceto. O clavulonato de
potassio € um inibidor ndo competitivo da penicilinase sem qualquer
atividade antimicrobiana. A formulagdo de amoxicilina combinada com
esse potente inibidor de B-lactamase, tem mostrado atividade contra

anaerobios estritos penicilinase-resistente.

FOUAD e colaboradores (1996), baseados em seus achados,
afirmam que a terapia antibiotica utilizando penicilina ndo demonstrou
significativa reducdo dos sintomas dos pacientes acometidos de
abscessos periapicais agudos localizados apdés o tratamento com

medidas locais e uso de antiinflamatorios nao-esteroidais.

Segundo LEWIS e colaboradores (1993), em seu estudo
comparativo entre a co-amoxiclav e a penicilina V, o primeiro mostrou-se
tdo efetivo quanto a penicilina V para o tratamento de abscessos
periapicais agudos. Apesar da penicilina V e da amoxicilina serem o
antibidtico de primeira escolha para o tratamento da maioria das
infecgbes supurativas agudas, o aumento do indice de organismos
penicilina-resistentes nestas infecgdes pode, futuramente, mudar esta
escolha. A prescricdo de co-amoxiclav, apesar de seu custo mais

elevado, pode ser justificada em casos de abscessos periapicais agudos
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quando os antibidticos previamente escolhidos como penicilina V,
amoxicilina, eritromicina ou metronidazol ndo responderem ao

tratamento.

As cefalosporinas sdo antibidticos bactericidas que inibem a
sintese da parede celular bacteriana de forma similar a penicilina.
Apresentam um amplo espectro e sdo eficazes contra muitos
microrganismos Gram-positivos, incluindo estafilococos. Bactérias
Gram-negativas como Proteus mirabilis, Escherichia coli, Klebsiella e
Enterobacter também sé&o sensiveis as cefalosporinas (SOUSA, 2003).
FAZAKERLEY e colaboradores (1993) mostraram em seu estudo
comparativo que uma cefalosporina de primeira geracdo (cephradine)
mostrou-se mais efetiva na resolugéo de abscessos periapicais nos dois
primeiros dias de tratamento quando comparada com a amoxicilina € a
fenoximetilpenicilina. Contudo, os trés antibioticos testados mostraram-

se efetivos em atingir a resolucéo da infecgao.

A penicilina V parece permanecer como o antibiético de escolha
por conta de sua efetividade em infecgbes polimicrobianas, estreito
especiro para bactérias encontradas em infecgdes endodénticas, baixa
toxicidade e baixo custo. Apesar do metronidazol ter relativa baixa
eficacia quando utilizado isoladamente, em combinacao com a penicilina

V, a susceptibilidade bacteriana foi a mesma que a amoxicilina em
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estudo realizado por BAUMGARTNER & XIA (2003). Os mesmo autores
relatam que a amoxicilina e a associagdo amoxicilina/clavulonato
possuiam uma maior atividade contra as bactérias isoladas no estudo do
que a penicilina V, mesmo porque, a amoxiciina e a
amoxicilina/clavulonato possuem um espectro mais amplo de atividade
do que a penicilina V. Este espectro inclui muitas espécies de bactérias

achadas em outros locais do organismo.

A amoxicilina e amoxicilina/clavulonato podem aumentar o risco
de selecdo para organismos resistentes fora da cavidade oral. Essas
drogas sdo indicadas em caso de tratamento de pacientes
imnunocomprometidos que podem estar acometidos de infecgbes
odontogénicas contendo bactérias ndo orais. Elas tambéem podem ser
indicadas na maioria das infecgbes sérias devido ao rapido aumento do
nivel plasmatico bem como sua manutengdo (BAUMGARTNER & XIA,

2003).

A clindamicina permanece como uma excelente alternativa para
pacientes alérgicos a penicilina (BAUMGARTNER & XIA, 2003). E muito
bem absorvida por via oral e atravessa facilmente as barreiras teciduais,
apresentando a propriedade de penetrar no interior dos macréfagos e
leucdcitos polimorfonucieares, o que explica a alta concentragéo desta

droga em abscessos (SOUSA, 2003).
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Os macrolideos sdo um grupo de antibidticos que incluem a
eritromicina e outras drogas relacionadas quimicamente como a
claritromicina e roxitromicina. Apresentam baixa toxicidade, porém a
ictericia colestatica, sinal de toxicidade hepatica, pode se manifestar
durante o tratamento com a eritromicina. A eritromicina apresenta
espectro de agao similar ao das penicilinas G e V, com agédo contra a
maioria dos cocos Gram-positivos € a maioria das bactérias anaerobias
orais. Porém, muitas bactérias anaerdbias {€m desenvolvido resisténcia
a essa droga. Devido ao aparecimento cada vez maior de espécies
resistenies a eritromicina, provavelmente essa sera substituida pelos
novos compostos do grupo como a claritromicina e a azitromicina
(SOUSA, 2003). SCHEIN {1986} ndo recomenda o uso de eritromicina
em infecgcbes endodbnticas devido ao seu comportamneto irregular

contra anaerodbios.

A claritromicina parece ser uma aiternativa para a eritromicina
em infeccdes moderadas quando a penicilina ndo pode ser prescrita
(BAUMGARTNER & XIA, 2003). Porém, até o presente momento nao
existe um numero suficiente de trabalhos na area odontolégica que
permita avaliar a relacéo risco/beneficio destes antimicrobianos no

tratamento das infecgdes odontolégicas (ANDRADE, 2000).
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Sabe-se que os antibidticos ndo promovem o reparo do
processo infeccioso, mas permitem controlar a infecgdo até que os
mecanismos de defesa do hospedeiro, inicialmente surpreendidos pelos
microrganismos, consigam, eventuatmente, debelar a infeccao. Contudo,
existem indicagdes para o uso dos antibidticos como em casos de
abscessos periapicais agudos com envolvimento  sistémico,
disseminagdo do abscesso com ocorréncia de tumefacdo difusa,
sintomatologia efou exsudacdo persistente, abscessos periapicais
agudos em pacientes de risco e como uso profilatico a endocardite

bacteriana (SOUSA, 2003).

SOUZA-FILHO e colaboradores (2002) sugerem ainda o seu
uso quando houver o aparecimento rapido de inchago ou febre (24 a 72
horas) indicando que a infeccéo esta se difundindo; quando o abscesso
difuso intra-oral (submucoso) estiver com presenca de edema extra-oral;
quando o abscesso intra-oral se espalha pelos espagos faciais e se
localizam proximo da regido subcutdnea (extra-oral) e quando o
abscesso se difunde para os espagos sublingual ou submandibular
(angina de Ludwig), com presenca de linfoadenopatia, febre, mal estar e

trisimo.

Nos casos indicados, o antibidtico deve ser administrado em

dose de ataque (dobro da dose de manutencéo), ao mesmo tempo do
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ansiolitico e do analgésico, 30 a 45 minutos antes da intervengéo
cirargica. Apds a intervengéo cirurgica, a medicacao antibidtica deve ser
mantida até o completo desaparecimento dos sinais e sintomas

(SOUZA-FILHO et al., 2002).

O protocolo de uso de antibidticos deve dar preferéncia a
amoxicilina (por exemplo, Amoxil 500mg) tendo como dose de ataque
duas capsulas e como dose de manutengdo, uma capsula de 8 em 8
horas. Em casos de infec¢des severas, deve-se associar a esse
antibiotico, o metronidazo! (por exemplo, Flagyl 250 mg) fazendo uso de
1 comprimido como dose de ataque e, também, 1 comprimido como

dose de manutencdo, de 8 em 8 horas (ANDRADE, 2000).

Em casos de pacientes alérgicos a penicilina, pode-ser langar
méo do estearato de eritromicina (por exemplo, Pantomicina 500mg )
tendo como dose de ataque 2 drageas € como dose de manutencéo 1
dragea a cada 6 horas. Contudo, devido a literatura mostrar o
comportamento irregular desse antibidtico contra anaerébios, devemos
dar preferéncia ao uso da claritromicina (por exemplo, Klaricid 500mg)
ou a azitromicina {por exemplo, Zitromax 500mg), ambos com dose de
ataque de 1 comprimido. Como dose de manuten¢ao, em relacao a

claritromicina, deve-se administrar 1 comprimido de 12 em 12 horas. Ja
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em relagéo § azitromicina, faz-se uso de 1 comprimido a cada 24 horas

(SCHEIN, 1986, ANDRADE, 2000)

Em caso de infecgbes severas, pode-se utilizar a clindamicina
(por exemplo, Dalacin C 300mg) tendo como dose de ataque 2 capsulas

e como dose de manutencao 1 capsula a cada 6 horas.

Discussdées sobre drogas antibacterianas na terapia
endoddntica ainda constam de divergéncias conceitualmente
estimulantes, mas no caso de tratamento de pacientes, deve-se sempre
respeitar os principios endoddnticos. Nenhuma droga pode tomar lugar
da completa remocado do substrato necrotico em se tratando de
efetividade. No caso de infecgdes brandas, na maioria dos casos, a
incisdo e drenagem dos tecidos moles, além do posterior manejo do

sistema de canais radiculares, € a conduta necessaria para 0 SUCESSO

do processo de cura (SCHEIN, 1986).

2.7 Complicacoes e conseqiiéncias clinicas

As infeccBes odontogénicas sdo usualmente autolimitantes,
porem complicacdes sérias podem ocorrer. O sucesso da cura da
infecgdo depende predoeminantemente da integridade dos mecanismos

de defesa do hospedeiro e, se for necessario, da drenagem dos tecidos
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infectados e debridamento do sistema de canais radiculares. A fonte de
infecg&o deve ser removida ou outras terapias poderdo falhar (SOUSA,

2003).

Nao instituida a terapia adequada para o tratamento dos
abscessos periapicais, esses podem evoluir para complicagdes e
conseqiiéncias clinicas indesejaveis, como por exemplo, osteomielite
aguda e cronica purulenta, sinusite maxilar aguda e crénica, angina de

Ludwig (CONSOLARO & RIBEIRQ, 1998).

DE DEUS (1992) afirma que a difus&o da infecgéo 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 e
situagdo anatbmica do dente afetado no arco, espessura da lamina
cortical e insergfes musculares (que podem determinar a rota tomada

pela infecgdo em certos espagos dos tecidos).

Segundo FURST e colaboradores (2001} infeccdes profundas
no pescoco sdo uma rara, mas, potencialmente fatal complicacéo de um
abscesso periapical. Se uma infeccdo pode progredir rapidamente de
uma dor de dente para uma infecgdo onde ha risco de vida, entao, torna-

se imperioso que o clinico seja capaz de reconhecer os sinais do perigo
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e identificar os pacientes que estdo em risco, encaminhando para

tratamento hospitalar especifico.

Os locais de drenagem dos abscessos sdo definidos pela
resisténcia que a colegédo purulenta encontra no trajeto que leva o pus
da regiao até um local determinado na regido submucosa (intra-oral) ou
numa localizacdo subcutanea (abscesso extra-oral). Na maxila, os
abscessos geratmente drenam para a cortical vestibular e, pela forca da
gravidade e a¢do das enzimas proteoliticas, ficam localizados em local
acessivel a drenagem cirdrgica. As excecgbes ficam por conta das raizes
palatinas dos molares e raizes dos incisivos laterais que apresentam o
apice muito proximo ao palato e podem escolher este caminho para sua

fistulizacao (SOUZA-FILHO et al., 2002).

No entanto, complicacdes podem ocorrer quando abscessos
localizados na mandibula invadem espagos musculares e determinam
algumas complicagbes para a drenagem cirurgica. Quando uma
infecgdo invade os tecidos, essa pode permanecer localizada se os
fatores de resisténcia do hospedeiro forem capazes de limitar a infeccio
regionalmente e prevenir sua disseminagdo. Em tais casos, se a
guantidade de pus for pequena, uma barreira fisiolégica se forma ao
redor do centro da infecgdo e a drenagem se da pela circulagdo linfatica.

Quando a celulite & extensa, comumente ira supurar, indicando-se a
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drenagem cirurgica. O material purulento pode caminhar até a superficie
cutdnea onde extravasa espontancamente ou & interceptado pela
intervengao cirurgica. Normalmente, nestas condicGes a colecdo
purulenta ndo se localiza mais no fundo de sulco vestibular de dente
afetado. Esta € uma complicacao que exige imediata intervenc¢éo devido
a gravidade da invasao da colecdo purulenta nos espagos musculares
podendo causar sérias complicagdes. A drenagem cirirgica geralmente
¢ feita em ambiente hospitalar, sob anestesia geral e sob

responsabilidade de cirurgides experientes (SOUZA-FILHO et al., 2002).

CondicGes adversas podem fazer com gue o local da
perfuragdo do osso cortical ocorra abaixo da inser¢dao do musculo
milohioideo em area de facil disseminagdo através dos planos
musculares existentes na regidao submandibular ou sublingual,
provocando a elevagdo da lingua. As conseqiéncias podem ser muito
graves. A angina de Ludwig € uma grave celulite séptica generalizada
da regido sublingual ou submandibular. Esta infec¢do, apesar de
incomum, pode ser observada pela disseminag¢éo da cole¢do purulenta
através dos planos musculares nos espagos sublingual e
submandibular, decorrente da infeccdo de molares inferiores, ja que
suas raizes estdo abaixo da inser¢do do musculo milchioideo (SOUZA-

FILHO et al., 2002). Em adultos, 52% dos casos de angina de Ludwig
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sao causados devido a carie dentaria, possuindc um indice de

mortalidade de 8 a 10% (FURST et al., 2001)

O paciente apresenta aumento de volume bilateral na regido
submandibular, febre, mal estar, trismo e dificuldade para respirar. A
intervengo imediata é necessaria e o risco de vida pode ocorrer
dependendo da virulencia dos microrganismos, resisténcia do
hospedeiro e da disseminagdo do abscesso (FURST et al, 2001,

SOUZA-FILHO et &/, 2002).

A osteomielite aguda pode surgir diretamente de uma infec¢ao
endoddntica. Bactérias vivas ultrapassam o apice € multiplicam-se nos
espagos medulares do o0sso. A osteomielite pode ser uma seéria
evolucdo de infeccdo periapical que resulta em disseminacido difusa
através dos espacos medulares, conduzindo, finalmente a necrose do
0ss0. Pode ser caracterizada como localizada ou difusa. Em geral, o
paciente apresenta dor intensa, temperatura elevada e ganglios
linfaticos palpaveis. Embora os dentes apresentem mobilidade e dor nos
estagios iniciais, pode nao haver edema e ser dificil detectarem
alteracGes radiograficas. Microscopicamente, os espag¢os medulares sao
preenchidos sobretudo com neutréfilos. Pode haver ou n&o formagéo de
pus. Outras descobertas microscépicas incluem a reabsorgcdo 6ssea

devido a atividade vigorosa dos osteoclastos e a faita de ostecoblastos.
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Se nao tratada, a condi¢ao aguda pode progredir para a doenga cronica.
Clinicamente, a osteomielite supurativa crénica é idéntica a aguda,
exceto no que se refere aos sintomas que sdo mais brandos e que a
reabsorgao 0ssea difusa e visivel radiograficamente (COHEN & BURNS,

2000).

Como as raizes dos dentes superiores se estendem até o
assoalho do seio, € indiscutivel que os processos infecciosos agudos
gue envolvem a membrana mucosa do seio irdo simular a odontalgia.
Como os apices dos dentes superiores estdo separados do assoalho
antral por uma faixa pequena de 0sso, &€ compreensivel que a infecgéo
periapical aguda possa propagar-se para o seio. Portanto, a sinusite
bacteriana pode ser uma conseqliéncia da infecgdo pulpar. Quando a
sinusite maxilar € conseqiiéncia de uma infeccdo aguda de bactérias, os
sintomas sé&o usualmente agudos. A dor pode ser perfurante, com
acesso intenso de presséao e pulsatil. A dor frequentemente referida para
cima, na regido infra-orbital, e para baixo, sobre os dentes podstero-
superiores. E essencial avaliar cada um dos dentes do quadrante
quando o paciente apresentar-se com sinusite maxilar, uma vez que o
tratamento da sinusite sem o controle da infecgdo pulpar resultara

apenas na recorréncia dos sintomas (COHEN & BURNS, 2000).
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Mesmo que o risco de vida de infecgdes na regido de pescogo
seja uma complicacdo incomum de abscessos periapicais, o clinico deve
ser capaz de reconhecer 0s sinais € sinfomas. O paciente deve ser
cuidadosamente examinado quando da presenca de edema abaixo da
borda inferior da mandibula, presenca de febre, trismo, elevagédo da
lingua ou labio, presenca de desvio das paredes faringeanas. Além
disso, sinais de comprometimento respiratdrio, incluindo som de voz
abafada, inabilidade em tolerar secre¢des e lingua protruida devem ser
cuidadosamente avaliados (FURST et al., 2001). E papel do clinico geral
fazer o diagnostico e encaminhamento do paciente com urgéncia para o

adeguado tratamento (SOUZA-FILHO et al., 2002).
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3. CONCLUSAO

O diagnostico de um abscesso periapical agudo deve ser
cuidadosamente realizado, baseando-se na histéria clinica e nos sinais

e sintomas, sempre procurando descartar outras patologias similares.

No manejo de abscessos periapicais agudos, quando estes
encontram-se localizados, a tentativa de drenagem deve ser
primariamente realizada com posterior manejo do dente afetado. Ja se
0os abscessos periapicais agudos encontram-se difusos, um precisa
avaliacdo deve ser realizada a fim de optar pela melhor conduta,
podendo ser considerada a possibilidade da drenagem cirdrgica ser
realizada em ambiente hospitalar, sob anestesia geral e sob

responsabilidade de cirurgides experientes.

O uso de antibidticos deve ser muito bem indicado, restringindo-
se somente a casos onde o0 paciente apresente sinais sistémicos de
disseminagao ou mesmo se este encontra-se imunodeprimido, pois, o
uso indiscriminado de antibidticos como complemento do tratamento
dental deve ser evitado para que ndo haja ocorréncias como reagées
alérgicas, desenvolvimento de superinfecgbes devido a presenca de
microrganismos resistentes, bem como exposi¢do desnecessaria do

paciente a toxicidade e aos efeitos adversos da medicacéo.
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Claramente, nenhuma técnica isoladamente é a resposta para
toda situacéao clinica e para todo paciente. O bom clinico individualiza a
terapia prestada considerando o estado clinico e psicoldgico do
paciente, as suas habilidades, o tempo disponivel e a disponibilidade da
equipe. A técnica proposta deve ser segura, efetiva e ser um método
bem tolerado de tratamento diante de problemas potencialmente sérios.
Quando indicada e corretamente realizada, essa torna-se

tremendamente benéfica ao paciente.
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