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Resumo

O objetivo deste trabalho foi fazer uma revisdo da literatura sobre abscessos
periapicais e seu tratamento. Nesta revisdo pode-se observar que os abcessos
periapicais estdo associados a necrose pulpar e resultam dos mesmos fatores
etiologicos, geralmente a infecgdo microbiana, contudo, a necrose somente resultara
em patologia periapical quando nao tratada precocemente. Eles sao infecgbes
odontogénicas, constituidas principalmente de microrganismos anaerdbios, que
conduzem a dor e / ou edema, e tém o potencial para se difundir através do 0sso
cortical, com eventuais consequéncias letais. Assim, 0 reconhecimento precoce de
sua etiologia e dos aspectos clinicos apresentados pelo paciente é essencial para o
estabelecimento de terapias adequadas. Diagnosticar a lesdo € muito importante e
trata-la € um desafio, entretanto com a utilizacdo de substancias adequadas e
curativo de demora é um predicativo de sucesso para o tratamento endodéntico. Por
fim proservar, apoés o tratamento € um passo importante visto que os abcessos

periapicais cronicos podem reagudizar.

Palavras-chave: Endodontia. Abcesso. Diagndstico.



Abstrat

The obijective of this study was to review the literature on periapical abscesses and
their treatment. In this review it can be observed that periapical abscesses are
associated with pulp necrosis and result from the same etiological factors, usually
microbial infection, however, necrosis will only result in periapical pathology when not
treated early. They are odontogenic infections, consisting mainly of anaerobic
microorganisms, leading to pain and / or edema, and have the potential to diffuse
through the cortical bone, with possible lethal consequences. Thus, the early
recognition of its etiology and the clinical aspects presented by the patient is essential
for the establishment of appropriate therapies. Diagnosing the injury is very important
and treating it is a challenge, however with the use of suitable substances and delayed
dressing is a successful predictor for endodontic treatment. Finally, after treatment, it
is an important step, since chronic periapical abscesses may be exacerbated.

Keywords: Endodontics. Abscess. Diagnosis.
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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 doencga periapical (De Deus, 1992).

A lesao periapical ocorre em dentes nao vitais como o resultado de uma
agressao crbnica, assintomatica, de baixa intensidade, devido a presenga de tecido
necrotico, o qual €& oriundo de uma invasdo microbiana no sistema de canais
radiculares. Radiograficamente ela aparece como uma lesdo radiolucida circunscrita
na regido do apice dental, podendo ser classificada como cisto ou granuloma
periapical, os quais sé sao diferenciadas em um exame histolégico devido a presenca
ou auséncia de um revestimento epitelial em torno da lesdo (CONSOLARO &
RIBEIRO, 1998; NEVILLE, 2002).

Um abscesso apical crénico é uma inflamagéo periapical de longa duragao
caracterizada por descarga intermitente de pus através de um trato de seio intra-oral,

com sinais radiolucidos de destruicdo éssea periapical (Alsulaimani, 2016).

As bactérias sdo um dos principais fatores na etiologia, desenvolvimento e
manutencdo das alteragcdes pulpares e periapicais e 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 os
microrganismos e seus produtos toxicos atinjam os tecidos periapicais, causando
alteragdes nesta regidao (SOUSA, 2003).

Este egresso de bactérias e seus produtos para os tecidos perirradiculares

induzem, inevitavelmente, alteragcdes patoldgicas nesses. A ocorréncia de uma



patologia perirradicular esta associada a estas respostas inflamatoria e imunoldgica
do hospedeiro com o intuito de conter o avango da infecgdo endodontica (LOPES &
SIQUEIRA et al, 1999).

Embora a reagao inflamatdria busque defender o organismo, a persisténcia
dos agentes agressores por um tempo relativamente longo (24 a 72 horas) pode,
paradoxalmente, provocar uma maior destruicdo tecidual causando os abscessos
periapicais (TAKAHASHI, 1998). O abscesso apical agudo, consiste em uma resposta
inflamatoria altamente sintomatica do tecido conjuntivo periapical. Essa patologia
periapical origina-se quando o tecido pulpar inicia uma resposta inflamatoria ou a um
trauma ou devido a um processo de carie que pode, eventualmente, levar a necrose
pulpar (MATTHEWS et al, 2003).

Os abcessos sdo definidos por Cohen & Burns (2000) como um acumulo
localizado de pus, o que microscopicamente € uma composi¢ao de células mortas,

residuos, neutrofilos e macrofagos.

Caso o processo agudo nao seja tratado e nao ocorrer o reparo da area
lesada, a reagao torna-se crbnica. Tal transformagéo envolve tanto a duragdo quanto
a populagéo celular. O processo inflamatério agudo € uma reacdo exsudativa que
conta com a presenga de neutrofilos e macrofagos, enquanto o processo cronico é
uma reagao proliferativa. Microscopicamente, sdo caracteristicas desse ultimo, a
proliferagdo de fibroblastos, elementos vasculares e a infiltracdo de macréfagos e
linfocitos. Além da reacgéo inflamatoéria crdonica, os macréfagos e linfocitos provocam
resposta imune (COHEN & BURNS, 2000).

Na fase aguda os abcessos periapicais geralmente ndo apresentam sinais
radiograficos significantes. Em alguns casos pode se observar espessamento apical
do espacgo periodontal. Enquanto que na fase cronica, o abscesso periapical revela
uma area de reabsorcao 6ssea difusa, muitas vezes de dificil delimitacdo, podendo se
observar perda da continuidade da cortical éssea alveolar (CONSOLARO & RIBEIRO,
1998; MATTHEWS et al, 2003)

O objetivo deste trabalho ¢é fazer uma revisdo de literatura a respeito de

abscessos periapicais crénicos e seu tratamento



REVISAO DE LITERATURA

ETIOLOGIA E DIAGNOSTICO

As doencas que acometem a polpa dentaria, resultantes da acdo de fatores
quimicos, fisicos e principalmente bacteriolégicos, podem progredir, lenta ou
rapidamente, para necrose pulpar dependendo das condi¢des intrinsecas de defesa
da polpa e da intensidade do agente agressor. Na ocorréncia da necrose pulpar, o
remanescente tecidual ndo mais protegido pelas defesas organicas possibilita a
instalacdo de infeccdo na polpa dentaria, que mobiliza micro-organismos a se
desenvolverem em sentido apical de forma a invadir e colonizar os tecidos periapicais
iniciando a periodontite apical (HAAPASALO et al, 2003; KIRCHHOFF et al, 2013).

Uma das alteragdes periapicais que podem ocorrer no organismo humano,
em decorréncia de reacgdes inflamatérias agudas e crbnicas, sdo os abscessos
periapicais, que constituem a forma mais comum das infec¢gdes extrarradiculares.
Estas sdo geralmente originadas a partir de uma infecgao intrarradicular primaria ou

secundaria/persistente, incluindo também os biofiimes (Montagner, 2010).

Outros fatores causais dos abcessos periapicais sdo os traumas fisicos
como os traumatismos alvéolo dentéarios, ou irritagbes causadas por substancias
quimicas como os agentes irrigantes e tecidos necroéticos oriundos de uma necrose

pulpar asséptica (Grossman, 1983).

A determinagdo da etiologia da queixa principal do paciente e um
diagndstico correto sdo fundamentais antes de uma recomendagao do tratamento
endodéntico (MCCLANNAHAN et al, 2011). O abscesso periapical cronico é uma area
de supuragdo circunscrita, assintomatico, de evolucdo lenta e, ocasionalmente,

detectada pelo exame radiografico de rotina (Estrela et al, 2008).

Nos casos de abcessos a presenca de fistula € um indicativo de um abcesso
cronico, entretanto pode haver casos onde ndo ha a presenca de fistula e somente o
exsudato purulento no interior dos tecidos adjacentes ao dente envolvido
(NOBUHARA, DEL RIO, 1993). Os abcessos crbénicos desde que sofram algum



estimulo do meio podem tornar-se agudos novamente, necessitando de intervengéo

ou de uma reintervengéao (Salgado et al, 2003).

Venskutonis et al (2014) compararam a precisdo da radiografia digital
intraoral periapical e da tomografia computadorizada na detec¢do de radiolucéncia
periapical em dentes tratados endodonticamente. As imagens de TCFC e das
radiografias digitais periapicais de 60 pacientes, obtidos a partir de setembro de 2008
a julho de 2013, foram recuperados a partir de bases de dados do Departamento de
Doencgas Orais, da Universidade de Ciéncias da Saude da Lituania. Vinte pacientes
preencheram os critérios de inclusao e foram selecionados para uma avaliagcdo mais
aprofundada. Os autores encontraram 20 pacientes com um total de 35 dentes
tratados endodonticamente que foram avaliados. Em geral, observou-se uma
diferenca estatistica significativa diferenca entre o numero de lesbes periapicais
observadas pela tomografia (n = 42) e pela radiografia (n = 24) (P <0,05). Os autores
concluiram que dentro das limitagdes do estudo, a tomografia computadorizada de
feixe coOnico foi mais precisa em relacdo as radiografias digitais periapicais para
detectar radiolucéncia periapical em dentes tratados endodonticamente. A diferenca

foi mais pronunciada em molares.

MICROBIOTA

Antigamente, ndo se tinha conhecimento do papel dos microrganismos orais
no desenvolvimento das alteragdes pulpares e periapicais. Portanto, a Endodontia era
realizada, visando apenas a remog¢ao da dor e a obturagdo dos canais radiculares
(Sousa et al, 2003).

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

Quase 700 espécies bacterianas podem ser encontradas na cavidade oral,
com qualquer individuo em particular abrigando 100-200 destas espécies (PASTER et
al, 2000). Uma vez que o canal da raiz € coronariamente infectados, infecgdo progride
até apicalmente produtos bacterianos ou bactérias em si estdo numa posigcéo para
estimular os tecidos periapicais, levando assim a periodontite apical. Infecgoes
endodonticas tém uma natureza polimicrobiana, com bactérias anaerodbias
obrigatérios visivelmente dominando a microbiota em infecgdes primarias. Existem
varios microorganismos relacionados com infecg¢des intra-radiculares e extraradicular

e organismos envolvidos na infec¢ao persistente (Narayanan, Vaishnavi, 2010),

Segundo Narayanan, Vaishnavi (2010) na Infecgdo endoddntica os
microrganismos geralmente restringem-se no canal radicular, devido a barreira de
defesa. Em circunstancias especificas, os microrganismos podem superar essa
barreira de defesa e estabelecer uma infecgdo extraradicular. Isso pode levar ao
desenvolvimento de abscesso apical aguda com inflamagdo purulenta no tecido
periapical. As infecgdes extrarradiculares sao dependentes ou independentes de uma
infeccdo intra-radicular. Os microrganismos dominantes atuais s&o bactérias
anaerobias (TRONSTAD et al, 1987; GATTI et al, 2000; SUNDE et al, 2000; SUNDE
et al, 2002), como Actinomyces spp., Propionibacterium propionicum, Treponema
spp., endodontalis Porphyromonas, Porphyromonas gingivalis, Treponema forsythia,

Prevotella spp. e Fusobacterium nucleatum.

Narayanan, Vaishnavi (2010) afirma ainda que as bactérias que persistem
procedimentos de desinfec¢do intracanal e apés o tratamento do canal radicular pois
sdo resistentes ao tratamento antimicrobiano e pode sobreviver no canal radicular

apoés o preparo biomecanico.

Dentre as bactérias mais prevalentes estdo os bastonetes Gram negativos
anaerobios (Fusobacterium nucleatum, Prevotella spp. e Reto Campylobacter). Dentre
as bactérias Gram-positivas as mais comuns sao os Estreptococos (Streptococcus
mitis, Streptococcus gordonii, Streptococcus anginosus, Streptococcus oralis), os



lactobacilos (paracasei Lactobacillus acidophilus e Lactobacillus) e os (estafilococos,
E. faecalis, Olsenella uli, Parvimonas micra, Pseudoramibacter alactolyticus,
Propionibacterium spp., Actinomyces spp., Bifidobacterium spp. e Eubacterium spp.).
As vezes, as leveduras, comumente C. albicans, também s&o encontrados em

pequenas quantidades.

O E. faecalis e leveduras, principalmente C. albicans, tem sido
repetidamente identificada como a espécie mais comumente recuperado de canais
radiculares em retratamento, em casos de terapia e canais com infeccoes
persistentes endododntico fracassado (LOVE, 2001; GOPIKRISHNA ET AL, 2006).
faecalis sdo bactérias gram-positivas cocos e anaerébios facultativos. Eles s&o
organismos intestinais normais e podem habitar a cavidade oral e sulco gengival.
Quando esta bactéria estd presente em pequenas quantidades, & facilmente
eliminado; mas se for em grandes numeros, é dificil de erradicar. E. faecalis tem
muitas caracteristicas distintas que o tornam um sobrevivente excepcional no canal
radicular. Estes microrganismos podem executar o seguinte, viver e persistem em
ambiente pobre de nutrientes, sobreviver na presencga de varios medicamentos (por
exemplo, hidroxido de calcio) e irrigantes (por exemplo, hipoclorito de sodio), invadir e
metabolizar fluidos dentro dos tubulos dentinarios e aderir ao colageno, converter-se
em um estado viavel, mas n&o cultivavel, adquirirem resisténcia aos antibibticos,
sobreviver em ambientes extremos com baixo pH, salinidade elevada e altas
temperaturas e suportar longos periodos de fome e utilizar tecido fluido que flui a
partir do ligamento periodontal (NARAYANAN, VAISHNAVI 2010).

Jungermann et al (2011) afirmou que a presenca de genes de resisténcia a
antibiéticos em microrganismos endoddnticos pode tornar o resistente aos antibiéticos
comuns infecgdo. Baseado nessa afirmagao realizou um estudo com o objetivo de
projeto foram identificar genes de resisténcia a antibioticos selecionados em infecgdes
endodoénticas primarias e persistentes e para determinar a eficacia dos procedimentos
endodénticos contemporaneos na eliminacdo de bactérias com esses genes. Em
pacientes submetidos ao tratamento endodéntico primario ou retratamento, os canais
radiculares foram assepticamente acessados e amostrados antes de procedimentos
endodonticos, bem como apds o preparo quimico-mecanico contemporaneo e
medicagdo com hidroxido de caélcio. Identificagdo dos seguintes genes de resisténcia

a antibiéticos foi realizada por meio da reagao em cadeia da polimerase: bla (TEM-1),



cfxA, blaZ, tetM, tetW, tetQ, vanA, Vand, e Vane. ldentificacdo fenotipica Limitada e
verificacdo de sensibilidade aos antibioticos também foram realizadas. Na avaliagao
pré-operatoria, s6 o gene bla (TEM-1) foi significativamente mais prevalente em
infeccbes primarias comparados as persistentes. Apoés os procedimentos de
tratamento contemporaneos, houve uma redugéo global na prevaléncia desses genes
(P <0,001). bla (TEM-1) e tetW foram reduzidos de forma significativa (P <0,05), cfxA,
blaZ, e tetQ foram eliminados, mas ndo houve nenhuma alteragéo na tetM. Nenhuma
das amostras continham vanA, Vand, ou Vane. Antibiograma mostrou diferencas
significativas entre os antibidticos (P <0,001) e concordancia geral com as conclusdes
de genes. Em resumo, este estudo determinou que os genes de resisténcia a beta-
lactdmicos, e especificamente blaTEM-1, foram mais prevalentes nas infecgdes
primarias do que nas persistentes, e foram significativamente reduzidos ou eliminados
a seguir ao tratamento. Genes de resisténcia a tetraciclina foram identificados em
uma porcentagem menor de casos, e as bactérias que abrigavam tetM em particular,
eram resistentes ao tratamento endodéntico. Genes de resisténcia a vancomicina néo
foram identificados. Experiéncias correlativas mostrou que o teste genético pode ser
util como uma ferramenta de triagem para resisténcia a antibidticos em infecgdes

endodonticas

Récgas e Siqueira (2013) realizaram um estudo com o objetivo a partir de
amostras de pesquisa de infecgdes endoddnticas agudas e crénicas verificar a
presenga de genes que codificam para resisténcia a beta-lactamicos, tetraciclinas e
eritromicina, e avaliar a capacidade do tratamento para eliminar estes genes de
canais radiculares. Foram extraidas vinte e cinco amostras de abcesso que foram
drenados e vinte e quatro de canais radiculares de dentes com periodontite apical
assintomatica foram usadas como modelo para detecgéo direta dos genes blaTEM,
cfxA, TetM, tetQ, tetW e ermC, usando PCR. A presenca bacteriana foi determinada
utilizando PCR com iniciadores universais bacterianos. Os canais radiculares dos
casos assintomaticos também foram amostrados e avaliados apds procedimentos
quimico-mecénico, utilizando instrumentos de niquel-titAnio com 2,5% NaOCI
irrigacdo. Todas as amostras de abscesso e as coletadas de canais radiculares
continham iniciais foram positivos para as bactérias. Pelo menos um dos genes de
resisténcia alvo foi encontrado em 36% dos abscessos e amostras de 67% dos casos

assintomaticos. Os genes mais prevalentes em abscessos foram blaTEM (24%) e



ermC (24%), enquanto tetM (42%) e tetW (29%) predominou nos casos
assintomaticos. O gene blaTEM foi significativamente associada com casos agudos (p
= 0,02). Por outro lado, tetM foi significativamente mais prevalente nos casos
assintomaticos (p = 0,008). Tratamento eliminado a partir de genes de resisténcia a
maioria dos casos. As infec¢gdes agudas e cronicas na endodontia transportam genes
de resisténcia durante 3 classes de antibiéticos largamente utilizados. Na maioria dos
casos, o tratamento foi eficaz em eliminar esses genes, mas houve alguns casos em
que persistiram. As implicacbes da persisténcia sdo desconhecidas. Detecgéo direta
de genes de resisténcia em abscessos pode ser um método potencial para o
diagndstico rapido e o estabelecimento da terapia antimicrobiana proativa.

FASES DOS ABSCESSOS DENTO-ALVEOLARES

Em linhas gerais, depreende-se do exposto que o processo patologico
perirradicular se inicia na grande maioria das vezes com um processo carioso. Uma
vez nao tratada, a carie resultara em inflamacao pulpar que sera reversivel até o
momento que a polpa fique exposta, condicdo essa que usualmente induz um quadro
de irreversibilidade da condicdo inflamatdria pulpar. O processo de inflamacéo,
necrose e infecgao pulpar progride por compartimentos em direcao apical até que os
tecidos perirradiculares sejam afetados (LOPES E SIQUEIRA JR., 2013).

Tais definicbes baseiam-se no fato, de que a polpa dental, com a chegada
das bactérias e/ou seus subprodutos, defende-se, iniciando uma resposta inflamatoéria
aguda a partir de modificagdes bioquimicas. Tal resposta provoca alteragdes na
micro-circulagao local, tais como fendbmenos de vasodilatacdo, seguidos de
exsudagao plasmatica e diapedese celular, ou seja, saida de células do interior dos
vasos sanguineos para o local da agresséo, na tentativa de bloquear ou neutralizar os
agentes agressores. Os neutrofilos, uma das células de defesa do organismo
humano, tém a capacidade de fagocitar tais agentes agressores, eliminando assim
bactérias, outros microrganismos, tecidos necroticos e corpos estranhos. Entretanto,
podem prolongar a inflamagdo e induzir danos teciduais, devido a liberacdo de

enzimas lisossomais, mediadores quimicos e radicais livres toxicos, os quais formam



colegao purulenta circunscrita e localizada, denominada de abscesso (TROWBRIDGE
& STEVENS, 1992).

A intensidade da agressdao microbiana depende do numero de micro-
organismos patogénicos e do seu grau de viruléncia. Esses fatores, dependendo da
resisténcia do hospedeiro, podem estimular o desenvolvimento de uma resposta
inflamatoria aguda, com a ocorréncia da periodontite apical ou do abscesso, ou
cronica, com a formacgao de granuloma, cisto ou abscesso perirradicular crénico, com
consequente destruicdo 6ssea. (LOPES E SIQUEIRA JR., 2013)

Segundo Leonardo M. R. (2008) o abcesso perirradicular agudo
microscopicamente possui as seguintes fases evolutivas: fase apical, Ossea,

subperiostal, flegmetosa, subcutdnea ou submucosa e de fistulizagao.

Na fase apical nota-se um aumento do exsudato purulento com liberagédo de
mediadores quimicos da inflamagédo como cininas e prostaglandinas responsaveis por
dor intensa. Na fase Oéssea o0 exsudato ganha os espagos medulares
intertrabeculados, com grande numero de neutrdfilos difusamente infiltrados.
Seguindo para a fase subperiostal, ocorre a reabsorgao focal da cortical éssea e o
exsudato purulento infiltra-se na interface delineada pelo periésteo e a cortical.
Enzimas, endotoxinas e outras substancias toxicas agridem o tecido mole subjacente.
(LEONARDO, 2008)

Na fase flegmetosa peridsteo local € degradado pela agdao enzimatica
proteolitica do exsudato com processo se difundindo nos tecidos moles regionais
formando o flegm&o. No abcesso submucoso e subcutaneo, O exsudato distribui-se
pelos tecidos moles atingindo areas periféricas envolvendo progressivamente a
ldamina propria (mucosa) e a hipoderme e a derme (pele). Por fim, na fase de
fistulizacdo observa-se um ponto de flutuagdo, onde a colegdo purulenta esta
localizada. A proximidade da colecdo purulenta em relacdo ao revestimento da
mucosa ou epiderme com desorganizagdo morfofuncional da mucosa ou da derme
superior inviabiliza o epitélio local levando-o a necrose, havendo assim drenagem
espontanea para a superficie através da efracdo produzida. Clinicamente o abcesso

perirradicular agudo divide-se em inicial, em evolugao e evoluido. (LEONARDO, 2008)



TRATAMENTO

Como a causa da dor periapical de origem infecciosa é a presenca de
bactérias no interior do sistema de canais radiculares, o tratamento consiste na
eliminagcado ou redugdo da populagao bacteriana. Uma vez que, as bactérias estdo
localizadas na regido apical do canal, o ideal seria instrumentar, progressivamente,
todo o canal radicular, colocar uma medicacdo intracanal e selar provisoriamente a
cavidade. A drenagem cirurgica faz-se necessaria na maioria dos casos, devido a
presenga 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).

O propésito terapéutico da Endodontia estd em atingir o nivel ideal de
desinfeccao de raizes com necrose pulpar. A exclusdo do processo patolédgico e sua
reparagao ocorrem devido a acao de diferentes agentes usados como medicamentos,
tanto durante o preparo quimico-mecanico quanto nos intervalos entre as sessdes.
Microrganismos podem colonizar espagos vazios, inacessiveis a instrumentagao e
aos agentes irrigadores. Embora o preparo quimico-mecanico do canal radicular seja
a principal forma de combate a infeccdo endodéntica, algumas bactérias alojadas
nessas areas podem n&o ser afetadas, justificando o emprego da medicagao
intracanal entre as sessdes do tratamento para potencializar a desinfec¢gédo do sistema
de canais radiculares. Sendo assim, tem sido proposto o emprego de medicagao
intracanal entre as sessdes do tratamento para eliminar ou, pelo menos, reduzir o
numero de microrganismos sobreviventes, favorecendo, desta maneira, o reparo dos
tecidos perirradiculares (HALIM et al., 2007).

Yilmaz et al (2009) relataram um caso clinico onde foi feito o tratamento em
duas sessdes de um paciente jovem com lesdo endo-periodontal em um incisivo
inferior. Na primeira sessao foi realizada a instrumentacdo e a irrigagdo com NaOCI
5,25%, e medicacao intracanal com Hidroxido de Calcio. Os autores obtiveram
sucesso no caso com o reparo da lesdo e auséncia de sintomatologia por parte do

paciente.

Lana et al (2009) verificaram a eficacia das pastas de hidroxido de calcio:
Calen® e Calen-PMCC® associadas ao preparo quimico-mecanico, foi avaliada sobre



Enterococcus faecalis cultivados no interior dos canais radiculares. Setenta incisivos
foram inseridos em caldo TSB, esterilizados e contaminados com E. faecalis. O meio
de cultivo foi substituido a cada 24 h, sendo incubados a 370C por 72 h. Apds o
preparo quimico-mecanico, os canais radiculares foram preenchidos com Calen® ou
Calen-PMCC® (7 ou 14 dias). As pastas foram removidas e os dentes inseridos em
tubos contendo caldo Enterococcos. A pasta Calen® (mantida por 7 ou 14 dias)
induziu a eliminacdo dos enterococos em 70% dos dentes, enquanto a pasta Calen-
PMCC® induziu a eliminagdo em 100% dos dentes, somente apds a manutencéo por
14 dias. Tais medicagbes foram significativamente mais efetivas (p<0,001) do que o
protocolo do preparo quimico-mecanico e o Calen-PMCC® mantido por 7 dias, ambos
incapazes de eliminar os enterococos. As pastas de hidroxido de calcio demonstraram
efeitos adjuvantes importantes na eliminagdo dos enterococos durante o preparo
quimico-mecanico dos sistemas de canais radiculares. Quando associada ao PMCC,
as pastas de hidroxido de calcio devem ser mantidas por pelo menos 14 dias.

Gondim et al, (2012) realizaram um estudo com pacientes pediatricos
em dentes deciduos com abcessos e lesdo de furca e mostraram a importancia da
utilizacdo da medicagédo intracanal de hidréxido de calcio para o sucesso do
tratamento endoddntico, uma vez que o preparo biomecanico muitas vezes néo € o

suficiente para eliminar a microbiota infectante.

Wang et al (2012) compararam os efeitos antibacterianos de solugdes
desinfetantes diferentes sobre biofilmes jovens e maduros de E. faecalis em tubulos
dentinarios, utilizando um modelo de infeccdo dentina e microscopia confocal de
varredura a laser (CLSM). As bactérias foram introduzidas no interior dos tubulos
dentinarios por centrifugacdo. Apés 1 dia e 3 semanas de incubagao, 40 espécimes
de dentina infectadas foram sujeitas a 1 e 3 minutos de exposi¢cao a solugdes de
desinfec¢&o, que incluia 2% de hipoclorito de sédio (NaOCI) (EMD Chemicals Inc.,
Darmstadt, Alemanha), 6% de NaOCI, 2 % de clorexidina (CHX) (Sigma Chemical Co,
St Louis, MO), e QMiX (Dentsply Tulsa Dental, Tulsa, OK). As proporgcbes de
bactérias mortas e vivas dentro dos tubulos dentinarios apds a exposi¢cao a esses
desinfetantes foram avaliados por CLSM. Um numero significativamente menor de
bactérias foram mortos nos biofiimes com 3 semanas do que no biofime de um dia.
Trés minutos de exposi¢ao resultou em um numero maior de bactérias do que 1

minuto de exposigdo em ambos os filmes em todos os grupos experimentais (P



<0,05). NaOClI a 6%, QMiX foram mais eficazes contra o biofiime jovem, enquanto
que o contra o biofilme maduro o NaOCI 6% foi o mais eficaz seguido por QMiX. Dois
por cento NaOCI foi igualmente eficaz como 2% CHX. Todos os agentes foram mais
efetivos do que a agua destilada. Quanto mais maduro o biofilme maior é a sua

resisténcia aos medicamentos endododnticos.

Ordinola-Zapata et al (2013) avaliaram a atividade antimicrobiana do
hidréxido de caélcio, gel de clorexidina 2%, e pastar triantibidtica (isto é, o
metronidazol, minociclina e ciprofloxacina) usando um modelo de dentina infectada
por via intraoral. Quarenta espécimes de dentina bovina foram infectados intra-oral
através de um aparelho ortoddntico removivel, a fim de induzir a colonizagdo do
biofiime da dentina. Em seguida, as amostras foram tratadas com os medicamentos
durante 7 dias. A solugao salina foi usada como o controle. Foram realizadas duas
avaliacdes: imediatamente apds a eliminacdo da medicagao e apds a incubagcdo em
BHI médio durante 24 horas. A técnica Live / Dead (Invitrogen, Eugene) e um

microscoépio confocal foram usadas para obter a percentagem de células vivas.

Os resultados mostraram que o hidroxido de calcio e a clorexidina gel 2%
nao apresentaram diferengas estatisticas na avaliacdo imediata. No entanto, a
clorexidina evitou a recontaminacdo em comparagao com o hidréxido de calcio. A
pasta triantibiotica mostraram significativamente menor porcentagem de células vivas,
em comparagdo com os grupos de clorexidina gel 2% e hidroxido de calcio na
avaliacao imediata e secundaria (ap6s 24 horas). Os autores concluiram que a pasta
triantibiotica foi mais eficaz em matar as bactérias em biofilmes sobre o modelo de
dentina infectada intraoralmente em comparagdo com 2% de gel de clorexidina e

hidroxido de calcio.

Kaushik et al (2013) avaliaram a relagdo antimicrobiana eficacia de cinco
vulgarmente utilizados diferentes antimicrobianos agentes em relagdo a redugédo no
numero de Enterococcus faecalis e Escherichia coli, em comparacdo com solugao
salina normal. Um disco de difusdo agar foi utilizado para testar a eficacia do canal
radicular irrigantes contra estes dois microrganismos. Os irrigantes utilizados foram:
5,25% de hipoclorito de sodio (NaOCI), acido citrico a 10%, 17% de EDTA, 3% de
peréxido de hidrogénio (H202), 0,2% de cetrimida e solug&o salina. O tamanho da

amostra consistiu em 120 placas de agar, divididos em dois grupos: os grupos | e Il.



Grupo |, de 60 placas de agar de sangue para avaliagdo de E. faecalis e grupo Il
consistiu em 60 placas de agar MacConkey para a avaliagdo de E. coli. Em cada
placa de agar, 6 discos de papel de nitrato de celulose circulares foram colocados, no
qual o inoculo do respectivo microrganismo foi vertida com uma micropipeta. Apés a
incubacao, estes discos de papel foram removidos e colocados em tubos de ensaio
contendo os canais radiculares particulares irrigantes, e foram agitadas por 60
segundos. A contagem microbiana foi entdo avaliada utilizando um contador de
coloénia microbiana. Os resultados mostraram que, no grupo | (E. faecalis), a redugao
maxima foi conseguida com a cetrimida, seguido de hipoclorito de sédio, H202, acido
citrico e, em seguida EDTA. No grupo Il (E. coli), a redugdo maxima foi atingida com

NaOCI, seguido pela cetrimida, H202, acido citrico e, em seguida EDTA.

Triches et al (2014) realizaram um estudo a fim de determinar a eficacia das
manobras quimico-mecanicas de dois protocolos endodénticos, na redugdo do
conteudo séptico de canais radiculares de dentes deciduos com polpa necrosada e
lesao perirradicular. Vinte e quatro canais radiculares deciduos com necrose pulpar e
lesdo perirradicular foram divididos em dois grupos de tratamento (n=12):
multisessbes e sessdo unica. Amostras foram coletadas usando pontas de papel
estéreis, antes e apds a limpeza endodéntica, seguido de identificagdo microbiologica
por hibridizacgdo DNA-DNA checkerboard. A analise estatistica foi realizada usando
teste de proporgdes para escore=0, comparando os achados antes e apds tratamento
para cada grupo (teste de Wilcoxon) e as diferengas dos escores entre os protocolos
(teste de Mann-Whitney) (p<0,05). Os dados foram expressos em prevaléncia
(presengca ou auséncia) e contagem meédia (x105 células) de cada espécie. As
diferencas nas propor¢des de escore=0 antes do tratamento ndo foram significativas
(p=0,415), mostrando equivaléncia entre os grupos. Um aumento significativo de
escore=0 foi detectado apos o tratamento para ambos os grupos (p<0,0001). O
protocolo de sesséo unica mostrou uma redugéo significativamente maior dos escores
médios apos o tratamento endodéntico (p=0,024). Ambos os protocolos séo capazes
de reduzir significativamente o conteudo séptico de canais radiculares de dentes
deciduos com lesdo perirradicular. Entretanto, o protocolo de sessdo unica mostrou

uma maior eficacia na reducao da infeccdo endoddntica.

Arias-Moliz et al (2014) avaliaram a antimicrobiana atividade de um

hipoclorito de sodio 2,5% associado ao &cido etidronico (HEBP) 9% sobre



Enterococcus faecalis crescendo em biofilmes e um modelo de infeccdo de tubulos
dentinarios. A acdo antimicrobiana das solu¢cdes de NaOCl a 2,5% e 9% HEBP
sozinhos e associados foi avaliada em E. faecalis biofilmes cresceram no modelo de
biofilme Calgary. Para o ensaio de infecgdo de tubulos dentinarios, a percentagem de
células mortas nos tubulos dentinarios E. faecalis-infectados tratados com as
solugdes durante 10 minutos, foi medido utilizando microscopia confocal pela técnica
Live and dead. O cloro disponivel e o pH das solugdes também foram medidos. Agua

destilada foi utilizada como controle.

A viabilidade mais elevada foi encontrada no grupo agua destilada e os mais
baixos da dentina tratada com hipoclorito de sddio (P <0,05). Ambas as solugdes de
NaOCI matou 100% das E. faecalis biofiimes e apresentou a maior antimicrobiana
atividade dentro de tubulos dentinarios, sem diferenga estatistica entre os 2 (P <0,05).
A solucdo HEBP nao apresentou qualquer efeito significativo contra E. faecalis
biofilmes. A incorporacdo de HEBP para NaOCI n&o provoca qualquer perda de cloro
disponivel dentro de 60 minutos. O HEBP nao interfere com a capacidade de
hipoclorito de sddio para matar E. faecalis cultivadas em biofilmes e dentro de tubulos

dentinarios.



DISCUSSAO

Determinar a etiologia da queixa do paciente e a necessidade de um correto
diagndstico s&o essenciais previamente a recomendagcdo de um tratamento
endodéntico (MCCLANNAHAN et al, 2011). O abscesso periapical cronico é uma area
de supuragdo circunscrita, assintomatico, de evolugdo lenta e, ocasionalmente,

detectada pelo exame radiografico de rotina (ESTRELA et al, 2008).

Nos casos de abcessos a presenca de fistula € um indicativo de um abcesso
cronico, entretanto pode haver casos onde ndo ha a presencga de fistula e somente o
exsudato purulento no interior dos tecidos adjacentes ao dente envolvido
(NOBUHARA, DEL RIO, 1993). Os abcessos crbnicos desde que sofram algum
estimulo do meio podem tornar-se agudos novamente, necessitando de intervengéo
ou de uma reintervengao (SALGADO et al, 2003).

Dentre os métodos de diagndstico por imagens, hoje se sabe que a
Tomografia computadorizada apresenta os melhores resultados de precisdo e
acuracia (TSAIl et al, 2012; VENSKUTONIS et al, 2014). Entretanto em lesdes
maiores nao parece influenciar na escolha do cirurgido dentista pelo plano de
tratamento (BALASUNDARAM et al, 2012).

Muitas vezes fechar um diagndstico pode parecer simples. Entretanto
quando se vé uma radiografia que apresenta uma lesdo radiolucida na regido
periapical nem sempre sera um abcesso cronico, um granuloma ou um cisto. Cada
caso nos ira conduzir a um diagnéstico. Shin et al (2009) mostra em um relato de
caso que no meio do procedimento endoddntico podemos mudar o diagndstico e o
que parecia ser ndao € o que realmente €. De um abscesso supurativo e necrose
pulpar total, pode-se passar para uma necrose parcial, mudando o norte do plano de

tratamento a ser estabelecido para o caso.

A infecgdo do canal radicular ndo € um evento aleatério. O tipo e a mistura da
flora microbiana se desenvolvem em resposta ao ambiente circundante.
Microorganismos que estabelecem no canal radicular tratada experimentar um
ambiente de diversidade nutricional. Em contraste, o canal da raiz bem cheia oferece

a flora microbiana de um espaco pequeno, seco, nutricionalmente limitado. Assim,



devemos obter uma melhor compreensdo das caracteristicas e propriedades das
bactérias e dos seus biofiimes, juntamente com as mudangas ambientais, para

aumentar o sucesso (Narayanan, Vaishnavi, 2010).

Muitos estudos tém sido desenvolvidos a fim de identificar os
microrganismos presentes em canais radiculares infectados, buscando correlaciona-
los com os sinais e sintomas clinicos. Alguns abscessos consistem em infecgdes
odontogénicas significativas devido ao seu potencial de progredir através do 0sso
cortical bem como pelos seios maxilares e outros espacgos faciais da cabeca e

pescogo com o risco de consequéncias letais (SOUSA et al, 2003).

O conhecimento dos microrganismos associados aos abscessos periapicais
€ importante no entendimento deste processo patoldégico, bem como, no

desenvolvimento do antimicrobiano eficaz contra tais bactérias (GOMES, 1995).

Quase 700 espécies bacterianas podem ser encontradas na cavidade oral,
com qualquer individuo em particular abrigando 100-200 destas espécies (PASTER et
al, 2000). O E. faecalis € um dos principais microrganismos encontrados nos
fracassos endodéntico (LOVE, 2001; GOPIKRISHNA ET AL, 2006; NARAYANAN,
VAISHNAVI 2010). Essas bactérias apresentam genes de resisténcia muitas vezes e
sobrevivem a condigbes extremas (JUNGERMANN et al, 2011; Récas e Siqueira,
2013) Por mais que os canais estejam assintomaticos a infecgdo apresenta-se com
muito microrganismos resistentes em 67% dos casos (ROCAS, SIQUEIRA, 2013).

Com uma infeccgao resistente o tratamento desses abcessos cronicos torna-
se desafiador. Esse tratamento tem por objetivo eliminar ou reduzir a um numero de
microrganismos (TAKAHASHI, 1998; SIQUEIRA, 1999).

Além do uso de irrigantes tem sido proposto o emprego de medicagéo
intracanal entre as sessdes do tratamento para eliminar ou, pelo menos, reduzir o
numero de microrganismos sobreviventes, favorecendo, desta maneira, o reparo dos
tecidos perirradiculares (HALIM et al., 2007; YILMAZ et al, 2009; ROCAS, SIQUEIRA,
2013). O recomendado para o uso do hidroxido de calcio para o preparo-quimico
baseado em diversos estudos seria por 14 dias onde se consegue uma maior
efetividade e agédo antimicrobiana (LANA et al, 2009, GONDIM et al, 2012; CHEN et
al. 2012). Além do hidroxido de calcio a clorexidina gel a 2% tem apresentado bons



resultados antimicrobianos sendo comparavel ao hidroxido de calcio e apresentado
acao sobre diversos microrganismos (ATILA-PEKTAS et al 2013, Ordinola-Zapata et
al, 2013). Outra medicagao intracanal utilizada com resultados clinicos satisfatérios é
a pasta triantibidtica que tem uma agao antimicrobiana melhor do que a clorexidina
gel e o hidroxido de calcio (Ordinola-Zapata et al (2013). Ha ainda autores que
defende a sessdo unica como (Triches et al, 2014), entretanto s&o a minoria dos

estudos.

Dentre os irrigantes a clorexidina e o hipoclorito de sédio tem sido os mais
estudados na literatura pelo potencial antimicrobiano que apresentam. Roéc¢as,
Siqueira (2011) compararam os efeitos antimicrobianos do hipoclorito de sédio 2,5% e
do digluconato de clorohexidina (CHX) 0,12%, quando utilizado como irrigantes
durante o tratamento de dentes com periodontite apical. Os protocolos de tratamento
que usam a irrigagdo com NaOCI| ou CHX conseguiu reduzir significativamente o
numero de taxa bacteriana e os seus niveis de canais radiculares infectados, sem
diferenca significativa entre essas substancias. Outra subtancia que vem se
mostrando eficiente na limpeza e na agao antimicrobiana é o QMix que em um estudo
de Wang et al (2012) mostrou uma agao antimicrobiana comparavel a do hipoclorito

de soédio em bactérias no interior dos tubulos dentinarios.



CONCLUSOES

Por meio deste estudo, pode-se concluir que as lesdes periapicais
associadas a necrose pulpar resultam dos mesmos fatores etiologicos, contudo,
a necrose somente resultara em patologia periapical quando ndo tratada
precocemente. Diagnosticar e tratar a lesdo sdo de grande importancia assim
como € muito desafiador trata-las, entretanto com a correto preparo
biomecanico, assim como a correta utilizacdo de substancias irrigadoras
adequadas e posterior curativo de demora, cooperam para um 6timo progndstico
para o tratamento endodontico. Finalmente a proservagado apés realizado o
tratamento € um importante passo tendo em consciéncia de que os abscessos

cronicos tendem a reagudizar.
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