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Resumo: A teoria da infecgdo focal perdurou por muito tempo, impedindo o progresso
cientifico da Endodontia. Acreditava-se que microrganismos ou toxinas oriundos de infeccdes
orais agiam como foco de infec¢des, podendo disseminar-se sistemicamente. Essa teoria caiu em
descrédito devido a falta de evidéncias cientificas que lhe dessem suporte. Com o desenvolvimento
das técnicas de cultivo e isolamento, novas pesquisas foram realizadas. Atualmente, volta-se a
questionar a relacdo entre infec¢des orais e manifestacdes sistémicas, principalmente em relagio
a endocardite infecciosa. Inimeros estudos confirmam a presenca de bactérias provenientes de
canais radiculares infectados, na circulacdo sanguinea, pela ocorréncia da bacteriemia, podendo
ser determinante para complicagdes sistémicas. O objetivo deste trabalho € revisar criticamente
a literatura relacionada as infeccdes endoddnticas como fator de risco a conducio de possivel
manifestacio sistémica. A literatura sugere que a bacteriemia pode estar associada a endotoxinas
bacterianas de canais infectados, apresentando riscos para complicacdes sistémicas, e que tais riscos
podem ser minimizados quando medidas terapé&uticas adequadas sdo aplicadas, como manipulagio
cuidadosa de canais infectados e antibioticoterapia profildtica para pacientes de alto risco.
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Abstract: The theory of the focal infection has been lasted for a long time, hindering scientific
progress of endodontics. They used to believe that microorganisms or toxins of oral infections
had a special role as focus of infections, being able to spread systematically. This theory has
lost credibility due to lack of support scientific evidences. With the development of culture and
isolation techniques, new researches had been carried through. Currently, they started to search
again about the relationship between oral infections and systemic manifestations, especially
related infectious endocarditic. Innumerable studies confirm the presence of bacteria proceeded
from infected root canals in bloody circulation due to the forthcoming of bacteremia, being able
to determinate systemic complications. The aim of this study is to revise critically the literature
content suggesting that endodontic infections can act as a risk factor and often being able to promote
systemic manifestation. The literature suggests that bacteremia can be associated to infected
canals bacterial endotoxins and cause potential risk to systemic complications, such risks can be
minimized when therapeutical measures are applied (careful manipulation of infected canals and
prophylactic antibiotic therapy to high risk patients).
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Introducao
A importancia do controle de infec¢des locais nas are- esclarecer os mecanismos de patogenicidade e apontar
as de sadde, no que se refere a manifestacdes sist€émicas, alternativas mais eficazes no controle dos microrganismos.

desencadeou inimeros estudos com o objetivo de melhor Na Odontologia, esses estudos estdo bem evidentes na
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medicina periodontal, principalmente os relacionados a
doenga periodontal como agente etiopatogénico de mani-
festacdes sistémicas, muito embora, apesar da Endodontia
estar intrinsecamente relacionada a Periodontia, estudos
que elucidem com embasamento cientifico, a forma como
a infeccdo endoddntica pode se manifestar sistemicamente,
ainda sdo muito timidos.

Propomo-nos, neste trabalho, a revisar a literatura cienti-
fica pertinente, dando enfoque ao tratamento endodontico de
dentes portadores de necrose pulpar associado a periodontite
apical (lesdo apical) como fator de risco a manifestacdes
sistémicas: os riscos que podem ser minimizados com a
adocdo de medidas terapéuticas adequadas.

Desde o inicio do século XIX, acredita-se que dentes
infectados possam ser os causadores de doencas sistémicas'.
Miller, em seus estudos sobre a microbiota oral, ressaltou
a relacdo entre infecgdes orais e doengas sistémicas, dando
inicio, possivelmente, a outros estudos que evidenciavam
essa relagao?.

Hunter afirmava que dentes infectados eram os respon-
sédveis por muitas doencas a distancia, introduzindo o termo
sepse oral, alegando que a Odontologia conservadora era
sindnimo de Odontologia séptica®. Em 1912, o termo sepse
oral foi substituido pela teoria da infecgdo focal — micror-
ganismos disseminam-se de uma drea localizada para outras
areas do corpo —, na qual um dente infectado € o foco da
infeccdo, e que todo dente infectado deveria ser extraido®.
Nessa época, a artrite reumatdide foi fortemente relacionada
a saude oral comprometida e o abscesso periapical poderia
originar um reumatismo cronico’.

Acreditava-se que a infec¢do dentdria era responsavel
por manifestagdes sistémicas associadas. Assim, a Odonto-
logia conservadora, em especial, a Endodontia permaneceu
por muitos anos em descrédito. A teoria da infec¢ao focal
foi reafirmada por Rosenow?®, que aludiu a necessidade de
divulgacdo dessa teoria pela satide puiblica, para que as
pessoas pudessem ficar informadas dos perigos que um
dente infectado poderia trazer para a satide geral. A extrag@o
de dentes vitais passou a ser recomendada, justificando a
prevengdo da infecgdo focal’.

Dos 200 casos de reumatismo pesquisados, 62% estavam
relacionados a microbiota oral®. Pesquisas revelaram que o
Streptococcus ssp., muito prevalente na cavidade oral, era
0 agente primdario nos casos de reumatismo®!°.

Como conseqiiéncia desses estudos, o tratamento en-
dododntico quase desapareceu, principalmente nos Estados
Unidos, interferindo no desenvolvimento cientifico da
Endodontia''. Cirurgides-dentistas que realizassem a te-
rapia endoddntica eram considerados criminosos e, assim,
sentenciados a seis meses de trabalhos pesados. Nos dias
atuais, entende-se que a bactéria oral atua especifica e se-
letivamente sobre diferentes érgaos-alvo, liberando toxinas
e produzindo, desta forma, efeitos sistémicos adversos'>.
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Discussao

A importdncia dos microrganismos na determinagdo das
doengas pulpares e periapicais

Estudar a origem, a evolucao e os mecanismos de acao
das doengas € de extrema importancia para o entendimento
da associa¢do entre a microbiota oral e as manifestacoes de
ordem sistémica.

Em 1894, ficou clara a associag@o entre as bactérias e
as patologias pulpares e perirradiculares. Por bacterioscopia
do esfregaco, identificaram-se trés tipos morfolégicos ba-
sicos de células bacterianas: cocos, bacilos e espirilos. Foi
observado que muitas bactérias ndo foram cultivaveis pelas
técnicas disponiveis na época'.

Em estudo com ratos convencionais e germ-free, foram
expostas polpas dentais ao meio bucal. Os animais con-
vencionais desenvolveram inflamacdo severa ou necrose
pulpar, associada a lesdes perirradiculares. Nos animais
germ-free, este tipo de resposta nao ocorreu, confirmando
o papel das bactérias na etiopatogenia das doengas pulpares
e perirradiculares, em que, na auséncia de microrganismos,
as polpas se repararam por deposi¢do de dentina neofor-
mada na drea de exposicdo, isolando o tecido pulpar da
cavidade oral'.

Avaliando 32 dentes com polpas necrosadas e coroas
intactas, sem cdries ou restauragdes, sem doenga periodontal,
nem a existéncia de fistulas, 19 destes apresentavam lesdo
perirradicular e presenca de microrganismos no interior
desses canais, confirmando o papel das bactérias na etiopa-
togenia das lesdes. Além disso, anaerébios foram detectados
neste estudo'.

Depois de inducdo de necrose pulpar de forma assép-
tica em macacos, as polpas necrosadas e ndo-infectadas
permaneceram nesta condicdo por todo periodo. Lesdes
perirradiculares apenas se desenvolveram nos dentes com
polpas infectadas. Esses achados confirmam que o tecido
pulpar necrosado, mas ndo infectado, ndo € capaz de induzir
e perpetuar uma lesdo perirradicular'e.

Em 1992, foram identificadas mais de 100 diferentes
espécies no canal radicular'’. Pesquisas demonstraram que
cerca de 300 espécies microbianas foram isoladas da cavi-
dade oral e podem chegar ao sistema de canais radiculares,
apesar de 12 espécies terem sido detectadas com maior
freqiiéncia nas infec¢des endoddnticas!®.

Em amostras de 42 canais, todos apresentaram cultura
positiva para anaerébios facultativos e 35 para estreptoco-
cos, concluindo-se que dentes com necrose pulpar e reacio
periapical cronica apresentam elevado nimero de micror-
ganismos, predominantemente anaerébios'. Nos casos de
apresentarem sintomatologia dolorosa, hd uma diferenga na
microbiota, havendo uma predominancia de bactérias dos gé-
neros Porphyromonas, Prevotella e Peptostreptococcus™.
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A microbiota periapical de 36 dentes com periodontite
apical refratdria foi investigada. Nenhum tinha respondido
a tratamento endodontico convencional, sendo que 8 tinham
recebido antibidticos sistematicamente. Depois da cultura
anaerdbia, um total de 148 cepas microbianas foi detectado.
Aproximadamente a metade (51,0%) das cepas bacterianas
era anaerdbia. Bactérias Gram-positivas compuseram 79,5%
das amostras avaliadas. Os microrganismos, tais como
Staphylococcus, Enterococcus, Enterobacter, Pseudomonas,
Stenotrophomonas, Sphingomonas, Bacillus ou Candida
foram detectados em 27 lesdes (75%). Actinomyces foi de-
tectado em 9 lesdes (25%), sendo identificados Actinomyces
israelii, A. viscosus, A. naesslundii e A. meyeri®'.

Através de uma técnica de rea¢do em cadeia, para avaliar
a prevaléncia de patégenos em 91 canais radiculares infec-
tados, constatou-se que todas as amostras foram positivas
para a presenca de bactérias. Streptococcus anginosus foi
detectado em 16,7%; Fusobacterium nucleatum em 14,3%:; e
Bacteroides forsythus em 7,1% das amostras com abscesso.
Em geral, B. forsythus foi encontrado em 20% dos casos;
S. anginosus em 12%; F. nucleatum em 10%; e A. israelii
em 5%. A. actinomycetemcomitans nao foram detectados
em nenhum caso. Os fungos estavam presentes somente
em 2%?.

A ciéncia da microbiologia oral estd em um periodo de
mudanca, passando da era do cultivo bacteriano para a era
da genética molecular. A Endodontia ainda se fundamenta
nos estudos cldssicos de cultivo. Entretanto, alguns grupos
comecaram a usar métodos moleculares. Microrganismos
previamente ndo identificados e ndo cultivados estdo sendo
detectados pelo método molecular. Atualmente, a estimativa
de um canal infectado contém entre 10 e 50 espécies bacte-
rianas, nimeros que coincidem com os encontrados na placa
dental, em diferentes sitios da cavidade oral®.

Anaerdébios, tais como Prevotella spp. e
Porphyromonas spp., estdo envolvidos na etiologia e na
perpetuacao de infeccdes endoddnticas. Para avaliar a
presenca destas espécies em 100 canais com infeccdes
cronicas, este estudo utilizou a cultura bacteriana e a téc-
nica de reacdo em cadeia da polimerase (PCR). A cultura
identificou P. intermedia/P. nigrescens (75,8%), P. gingivalis
(27,3%), e P. endodontalis (9,1%), e o PCR P. nigrescens
(43,3%), P. gingivalis (43,3%), P. intermedia (31,7%) e
P. endodontalis (23,3%). O PCR € uma técnica muito sensi-
vel para detectar o DNA das células bacterianas. A cultura sé
é capaz de revelar bactérias vivas, sendo menos sensivel para
identificac@io de ndmeros baixos de células bacterianas®.

Infecgoes endodonticas X manifestagoes sistémicas

A infeccdo endodontica pode causar complicacdes sis-
témicas de trés formas principais: através de um abscesso
periapical agudo que dissemina microrganismos e seus
produtos; por um procedimento endododntico, em que os
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microrganismos sio disseminados via sistema circulatério;
e através de uma lesdo inflamatdria periapical cronica, pela
liberacdo de produtos bacterianos e mediadores quimicos
da inflamac@o®.

Em 1931, foram realizados os primeiros estudos sobre
bacteriemia como resultado de procedimentos médicos e
odontolégicos®. Ficou provado que a bacteriemia pode
ocorrer pela mastigacdo de parafina em cavidades orais
infectadas, sem que haja necessariamente a intervengao
dental?’.

Pesquisadores, ap6s provocarem injurias em dentes de
cdes, confeccionando profundas cavidades classe V, injeta-
ram bactérias na corrente sanguinea e detectaram a sua pre-
senca na polpa dos dentes traumatizados, mas ndo nas polpas
preservadas da injuria e verificaram que a rea¢do inflamatéria
era diretamente proporcional ao grau da injdria.

Observando a relac@o entre pulpotomia e bacteriemia,
uma incidéncia de 4% foi encontrada, apesar dos autores
apontarem que esse € o procedimento de menor relacdo,
quando comparado com outros procedimentos odontol6-
gicos, pois ndo estd definido que a bacteriemia pode ser
induzida apés pulpotomia®. Alguns autores confirmaram
por meio de amostra em 30 pacientes, que a bacteriemia
ndo ocorre caso nao haja sobreinstrumentagdo durante tra-
tamento endoddntico®. Somente um caso de bacteriemia foi
detectado entre os 30 pacientes pesquisados apds tratamento
endododntico, com incidéncia de 3,3%:; incidéncia de 33,3%
apos curetagem periapical foi aferida; e 100% apds extragao
dental®'. A bacteriemia pode ocorrer todos os dias durante
a higiene oral, mastigacdo, bem como durante tratamento
odontolégico®>*,

A endocardite infecciosa ocorre em individuos porta-
dores de estruturas cardiacas com defeitos congénitos ou
adquiridos. Os sintomas da endocardite, na maioria das
vezes, iniciam-se duas semanas apds a instalacdo da bac-
teriemia®.

A bacteriemia € tida como fator de risco para o desen-
volvimento da endocardite, que € caracterizada como uma
infec¢do bacteriana das vélvulas cardiacas e do revestimento
epitelial do endocdrdio. Para reafirmar que outros micror-
ganismos, além de bactérias, possam causar a endocardite,
o termo endocardite infecciosa foi proposto®.

A endocardite infecciosa fatal foi relatada apds proce-
dimento odontolégico®. A bacteriemia de origem dental
tem um forte vinculo com as doengas sistémicas, e uma das
mais sérias manifestagdes oriundas de um foco dental € a
endocardite infecciosa’.

Com o objetivo de determinar se microrganismos ino-
culados em canais radiculares poderiam atingir dentes ndo
infectados, alguns canais foram inoculados com espécies
bacterianas (Staphylococcus aureus, Streptococcus sanguis,
Pseudomonas aeruginosa, Bacteroides fragilis). Decorrido
o periodo de 28 a 120 dias, os microrganismos foram de-
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tectados na maioria dos canais que ndo foram inoculados.
Com isso, foi proposto um mecanismo de transporte para
justificar que as bactérias do canal infectado ganhariam a
corrente sanguinea, passariam pelo coragao e entdo se locali-
zariam no canal radicular ndo inoculado, demonstrando que
um transporte dos microrganismos pelo sangue (anacorese)
poderia ocorrer®,

Estudos relatam que o ntimero real de microrganismos
introduzidos na circulacio sanguinea depende do tamanho
do forame apical, do grau de infec¢@o e da técnica de trata-
mento endoddntico®. Em uma revisdo de 4281 casos publi-
cados de endocardite infecciosa, 637 estavam relacionados
a procedimentos odontolGgicos®.

E recomendado que a profilaxia antibidtica seja realizada
antes de procedimentos odontolégicos que possam causar
bacteriemia, devido as altas morbidade e mortalidade rela-
tadas sobre endocardite infecciosa*!.

As bactérias de infeccdes orais podem utilizar duas
vias para induzirem manifestagdes sistémicas. A primeira
seria quando a disseminagdo ocorre por uma bacteriemia
transitdria, causada por procedimentos dentdrios em regi-
oes infectadas. Esta bacteriemia ndo excede mais de uma
hora e os microrganismos sao rapidamente destruidos pelas
defesas do hospedeiro, a ndo ser que o paciente apresente
fatores predisponentes. Nesse caso, uma infec¢do focal
pode se instalar. A segunda via seria pela disseminagdo de
complexos imunes ou por meio de antigenos soluveis, que
se combinam a anticorpos circulantes, podendo se deposi-
tar em outras regides do organismo, induzindo reacdes de
hipersensibilidade imunolégica. Entretanto, os complexos
imunes formados em lesdes perirradiculares cronicas ficam
confinados, ndo sendo distribuidos sistematicamente. Por
outro lado, em casos de abscesso agudo, os niveis circulan-
tes de complexos imunes sdo superiores, podendo causar
rea¢des imunoldgicas sistémicas*.

A septicemia pode ser uma possivel complicag@o apés o
tratamento endodontico®. Estd bem claro na literatura que a
manipulacio dos tecidos orais pode ser associada com uma
bacteriemia transitoria*.

A infeccdo do sistema de canais radiculares deve ser
combatida de forma eficaz, evitando-se assim exacerbacdes
de lesdes perirradiculares cronicas, o que poderia gerar com-
plicagdes como celulite, osteomielite, septicemia, angina de
Ludwig, trombose do seio cavernoso, meningite e abscessos
intracranianos. Deve-se ter em mente, contudo, que todas
essas alteracdes sistémicas, geralmente, apenas se desenvol-
vem em pacientes com saide comprometida®.

Foram identificadas bactérias isoladas da corrente
sanguinea em: 100% dos casos apds a extracdo dentdria;
55% ap6s cirurgia de terceiros molares; 70% apds ras-
pagem e polimento; 55% ap0s tonsilectomia bilateral; e
20% ap6s tratamento endoddntico. Anaerdbios foram os
microrganismos mais isolados. Os relatos da incidéncia de
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bacteriemia durante interven¢do odontoldgica atingem de
17 a 94%. Esses resultados dependem do tipo de paciente,
do procedimento realizado e do tipo de técnica microbio-
16gica utilizada*.

A bacteriemia pode ocorrer apds a instrumentagdo do
canal radicular e a bactéria mais encontrada € anaerébia*’.
Abscessos cerebrais podem ocorrer apds bacteriemia transi-
téria por microrganismos oriundos de infecgdes orais*.

A ocorréncia de bacteriemia durante e 10 minutos apds
a instrumentac@o de canais radiculares associados a lesdes
perirradiculares cronicas e assintomaticas foi avaliada.
Quando a instrumentag@o foi realizada 2 mm além do fo-
rame apical, bactérias foram isoladas do sangue em 7 de
13 pacientes (42%). As espécies encontradas foram: P. acnes,
Peptostreptococcus prevotii, F. nucleatum, P. intermedia e
Saccharomyces cerevisiae. E quando a instrumentagio foi
realizada 1 mm aquém do forame, bacteriemias foram obser-
vadas em 4 de 13 pacientes. As espécies isoladas no sangue
foram: P, intermedia, A. israelii, Streptococcus intermedius e
Streptococcus sanguis. Observou-se ainda que, embora bac-
térias anaerébias Gram-negativas fossem as mais encontradas
em canais radiculares, as anaerébias Gram-positivas foram as
que predominaram em amostras de sangue®.

Infeccdes cronicas subclinicas, indicadas por valores
aumentados do limite normal da proteina C-reativa e outras
proteinas da fase aguda, podem provocar manifestacdes
sist€émicas, como aterosclerose, doenga cardiovascular,
doenga cerebrovascular, nascimento prematuro ou baixo
peso ao nascimento®.

Em uma revisdo de 53 casos de endocardite infecciosa
ap6s procedimento odontoldgico, 7 foram atribuidos a
tratamento endodontico prévio. Em todos os casos, existia
uma clara evidéncia entre uma instrumentacdo além do
forame apical®’.

Embora a ocorréncia de envolvimentos sistémicos graves
seja rara, um potencial existe, especialmente em pacientes
comprometidos. Nesses casos, € necessdria a intervengao
sob cobertura antibidtica®.

Um estudo identificou que a bactéria encontrada no san-
gue provinha de canais tratados, pois, para cada paciente com
cultura positiva, existia homologia de fenétipo e genétipo
entre a bactéria isolada do canal radicular e a do sangue®.

Demonstragdes do DNA de Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e
Prevotella intermedia em ateromas indicam o papel dessas
bactérias orais na aterosclerose, que, embora sejam patdge-
nos periodontais, estdo fortemente envolvidas em infeccdes
endodonticas™.

Casos de endocardite infecciosa e subseqiientes mortes
como resultado de tratamento dental ou negligéncia oral sdo
pouco relatados na literatura®™. Quando os antibiticos ainda
nao eram realidade, a mortalidade por endocardite bacteriana
era de 100%, o que pode acontecer ainda hoje, se o trata-
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mento ndo for feito adequadamente. A taxa de mortalidade
caiu para menos de 10% para a endocardite estreptocdcica
e para 30% para a endocardite estafilocicica®.

Diferentes bactérias orais e outras espécies que sao
encontradas na endocardite infecciosa foram isoladas a
partir de infecgdes do canal radicular e lesdes periapicais®’.
Um periodo de incubag¢@o maior que duas semanas entre
o procedimento invasivo e o inicio dos sintomas diminui
significativamente a probabilidade de que o procedimento
seja a principal causa ou a causa imediata®. Cerca de 40%
dos casos de endocardite infecciosa tém inicio na cavidade
bucal®.

Em um recente estudo, 30 pacientes foram submetidos
a tratamento endodontico ndo cirurgico, sendo detectada
bacteriemia em 30% dos pacientes. Em 23,3% dos pacientes,
amesma espécie de microrganismos foi identificada tanto na
corrente sanguinea quanto nas amostras de cones de papéis
absorventes inseridos no canal radicular®.

A British Society for Antimicrobial Chemotherapy
recomenda a profilaxia antibidtica previamente a qualquer
procedimento envolvendo a manipulacdo periodontal ou
endodontica®!. De acordo com a American Heart Association
(AHA), ap6s procedimentos odontolégicos que envolvam
manipulacio do tecido gengival, regido periapical ou per-
furacdes da mucosa oral, a profilaxia antibidtica deve ser
recomendada apenas em casos de pacientes com proble-
mas cardiacos associados, incluindo pacientes com valva
cardiaca, com histéria prévia de endocardite e com doenca
cardiaca congénita. A profilaxia antibidtica recomendada
para procedimentos odontolégicos de acordo com a AHA
estd presente na Tabela 1.

Um tratamento inadequado ou negligéncia quan-
to a infeccdes odontogénicas pode apresentar sérias
conseqiiéncias. Fasciite necrosante na regido submandibular,
em conseqiiéncia do tratamento endoddntico inadequado em
molar, ja foi relatada®.

Embora a doenca cardiovascular seja uma doenga multi-
fatorial, ha fortes evidéncias de que a infec¢do e a inflamag@o
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sdo fatores de risco importantes. Devido a cavidade oral ser
uma fonte de infeccdlo, € sabio tentar assegurar-se de que
toda a doenca oral esteja minimizada. Isto pode contribuir
de forma significativa a saide cardiovascular e permite que
cirurgides-dentistas possam contribuir para a satde geral
de seus pacientes®.

Evidéncias cientificas indicam que o fracasso da terapia
endodontica estd usualmente associado a fatores de ordem
microbiana. A microbiota relacionada a tais casos difere
significantemente daquela de dentes nao-tratados, ou seja, da
infecc@o primaria do canal. Enquanto esta tltima € tipicamente
uma infec¢@o mista, com predominancia de anaerdbios estritos
Gram-negativos, a microbiota associada a fracassos pode ser
caracterizada como monoinfec¢des, compostas principalmente
por Gram-positivos facultativos®®. Muitos estudos evidenciam
a maior resisténcia desse tipo microbiano as técnicas e subs-
tancias utilizadas durante as diferentes fases que contemplam
a desinfeccio do sistema de canais radiculares. Dessa forma,
poderd haver maior risco de complica¢des sist€micas, quando
se manipulam endodonticamente casos refratdrios com persis-
téncia de lesao periapical. Assim sendo, o profissional clinico
deve redobrar os cuidados mediante o tratamento de insucessos
a fim de prevenir casos de manifestagdes sistémicas.

A literatura vem relatando, desde os primeiros estudos
sobre microbiota oral, a forte relagdo entre infec¢des orais
e manifestacdes sistémicas. A teoria da infecgdo focal, de
certa forma, nunca deixou de existir, apenas tomou novos
conceitos em virtude da evolucdo das técnicas de cultivo e
isolamento. Ao contrario do que essa teoria propunha hoje, a
Odontologia preventiva e tratamentos assépticos, incluindo o
tratamento endodontico, devem ser realizados para descartar
a probabilidade de que uma manifestagao sistémica ocorra
em virtude de uma infecgdo oral.

Conclusao

O endodontista deve estar ciente do seu papel na inter-
disciplinaridade profissional, tendo muitas vezes que atuar
como agente principal na promocao de saide, estando sem-

Tabela 1. Profilaxia antibiética recomendada para procedimentos odontolégicos®? (AHA, 2007)

Situagdo Medicamento 30-60 min antes do procedimento
Adultos Criancas
Oral Amoxicilina 2¢g 50 mg/kg
Impossibilitados de administrar via oral Ampicilina ou 2gIMoulV* 50 mg/kg IM ou IV
Cefazolina 1 gIMoulV 50 mg/kg IM ou IV
Alérgicos a penicilina ou ampicilina Cefalexina ou 2g 50 mg/kg
Clindamicina ou 600 mg 20 mg/kg
Azitromicina ou Claritromicina 500 mg 15 mg/kg
Alérgicos a penicilina ou ampicilina e im- Cefazolina ou 1 gIMoulV 50 mg/kg IM ou IV
possibilitados de administrar via oral Clindamicina 600 mgIMoulV 20 mg/kg IM ou IV

*IM — intramuscular; IV — intravenoso
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pre atento para medidas terapéuticas adequadas, incluindo
a profilaxia antibidtica em pacientes considerados de alto
risco a complicacdes sistémicas, quando da abordagem de
dentes portadores de infeccio endodontica.
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