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RESUMO  
 
O presente estudo teve por objetivos: identificar a microbiota de canais 

radiculares de dentes com insucesso do tratamento endodôntico, e testar, in vitro, a 
suscetibilidade de cepas de Enterococcus faecalis a diferentes antibióticos. Sessenta dentes 
tratados endodonticamente com lesões periapicais persistentes foram selecionados para 
esse estudo. Durante o retratamento endodôntico, o material obturador foi removido e foi 
realizada a coleta microbiológica dos canais radiculares. Foram utilizados meios de 
transporte, cultura e incubação que propiciam o crescimento de bactérias anaeróbias 
estritas. Vinte e uma cepas de Enterococcus faecalis foram testadas quanto à 
suscetibilidade aos seguintes antimicrobianos: benzilpenicilina, amoxicilina, amoxicilina + 
ácido clavulânico, clindamicina, eritromicina, azitromicina, vancomicina, cloranfenicol, 
tetraciclina, doxiciclina, ciprofloxacino e moxifloxacino. As concentrações inibitórias 
mínimas (CIMs) dos agentes antimicrobianos foram determinadas pelo método do E-test. 
As cepas também foram testadas quanto à produção de beta-lactamase utilizando nitrocefin. 
Microrganismos foram isolados em 51 casos. A maioria dos canais apresentava somente 1 
ou 2 espécies bacterianas. Do total de espécies bacterianas isoladas, 57,4% eram bactérias 
anaeróbias facultativas e 83,3% Gram-positivas. Enterococcus faecalis foi a espécie 
bacteriana mais freqüentemente isolada.  Bactérias anaeróbias estritas representavam 
42,6% das espécies e, entre eles, Peptostreptococcus spp. foram os mais isolados. 
Associações significantes foram encontradas entre dor ou história de dor e infecções 
anaeróbias e polimicrobianas (p<0,05). Todas as cepas de Enterococcus faecalis foram  
sensíveis, in vitro, às penicilinas, entretanto as CIMs de amoxicilina e amoxicilina + ácido 
clavulânico (CIM90= 0,75 µg/ml) foram menores do que as de benzilpenicilina (CIM90= 3.0 
µg/ml). Todas as cepas também foram sensíveis a vancomicina e moxifloxacino, enquanto 
95,2% foram sensíveis a cloranfenicol. Entre os isolados, 85,7% foram sensíveis a 
tetraciclina e doxiciclina, e 80,9% a ciprofloxacino. As CIMs de eritromicina variaram de  
0,38 a >256 µg/ml, com apenas 28,5% das cepas sensíveis (CIM ≤0.5 µg/ml). 
Suscetibilidade limitada também foi verificada com azitromicina, que foi ativa contra 
somente 14,2% dos isolados. Nenhuma cepa produziu beta-lactamase. Concluímos que a 
microbiota dos canais de dentes tratados endodonticamente é composta por um número 
limitado de espécies microbianas, predominantemente Gram-positivas. Anaeróbios 
facultativos, especialmente Enterococcus faecalis, são os microrganismos mais comumente 
isolados, entretanto, infecções polimicrobianas e anaeróbios estritos são freqüentemente 
encontrados em canais de dentes tratados endodonticamente com sintomatologia clínica. As 
cepas de Enterococcus faecalis foram sensíveis, in vitro, a amoxicilina,  amoxicilina 
associada ao ácido clavulânico, vancomicina e moxifloxacino. A maioria dos isolados foi 
sensível aos antibióticos: cloranfenicol, tetraciclina, doxiciclina, ou ciprofloxacino. 
Eritromicina e azitromicina foram menos eficazes.  

 
Palavras-Chave: endodontia, bactéria, Enterococcus faecalis, testes de sensibilidade 
bacteriana 
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ABSTRACT 
 
The objectives of the present study were to identify the microbial flora within 

root canals of teeth with failed root canal treatment, and to test, in vitro, the susceptibility 
of Enterococcus faecalis isolates. Sixty root-filled teeth with persisting periapical lesions 
were selected for this study. During nonsurgical endodontic re-treatment, the root-filling 
material was removed and the canals were sampled. Microbial sampling, isolation and 
species determination were performed using advanced microbiologic techniques for 
anaerobic species. Additionally, 21 Enterococcus faecalis isolates were tested for their 
antibiotic susceptibilities to benzylpenicillin, amoxicillin, amoxicillin-clavulanic acid, 
erythromycin, azithromycin, vancomycin, chloramphenicol, tetracycline, doxycycline, 
ciprofloxacin and moxifloxacin. Minimal inhibitory concentrations (MICs) for the 
antimicrobial agents were determined using the E-test System. The strains were also tested 
for β-lactamase production with nitrocefin. Microorganisms were recovered from 51 teeth. 
In most cases, one or two strains per canal were found. Of the microbial species isolated, 
57.4% were facultative anaerobic species and 83.3% Gram-positive microorganisms. 
Enterococcus faecalis was the bacterial species most frequently recovered. Obligate 
anaerobes accounted for 42.6% of the species and the most frequently isolated genera was 
Peptostreptococcus. Significant associations were observed between pain or history of pain 
and polymicrobial infections or anaerobes (p<0.05). All Enterococcus faecalis strains were 
susceptible to penicillins in vitro, however, the MICs of amoxicillin and amoxicillin-
clavulanic acid (MIC90= 0.75 µg/ml) were lower than for benzylpenicillin (MIC90= 3.0 
µg/ml). All strains studied were also susceptible to vancomycin and moxifloxacin, while 
95.2% were susceptible to chloramphenicol. Among the isolates, 85.7% were susceptible to 
tetracycline and doxycycline, and 80.9% to ciprofloxacin. The MIC of erythromycin ranged 
from 0.38 to >256 µg/ml; only 28.5% of the strains were susceptible (MIC ≤0.5 µg/ml). 
Limited susceptibility was also observed with azithromycin which was active against only 
14.2% of isolates. No strains produced β-lactamase. Therefore, it was concluded that the 
microbial flora in canals after failure of root canal treatment were limited to a small number 
of predominantly Gram-positive microbial species. Facultative anaerobes, especially 
Enterococcus faecalis, were the most commonly isolated microorganisms, however, 
polymicrobial infections and obligate anaerobes were frequently found in canals of 
symptomatic root-filled teeth. Enterococcus faecalis isolates were completely susceptible, 
in vitro, to amoxicillin, amoxicillin-clavulanic acid, vancomycin, and moxifloxacin. Most 
isolates were susceptible to chloramphenicol, tetracycline, doxycycline, or ciprofloxacin. 
Erythromycin and azithromycin were least effective. 

 
Key words: endodontics, bacteria, Enterococcus faecalis, antimicrobial susceptibility 



 

 4



 

 5

 

1. INTRODUÇÃO 

  

Bactérias desempenham um papel fundamental na etiopatogenia das alterações 

pulpares e periapicais (KAKEHASHI et al., 1965; MÖLLER et al., 1981; TAKAHASHI, 

1998). O tratamento endodôntico tem como principal objetivo a máxima eliminação de 

bactérias do sistema de canais radiculares. A eliminação da infecção do canal radicular 

propicia um ambiente favorável ao reparo das lesões periapicais, enquanto a persistência de 

microrganismos exerce um papel significante nas falhas do tratamento endodôntico 

(SJÖGREN et al., 1997). 

 

Embora muitos fatores de ordem técnica possam estar envolvidos, as bactérias 

persistentes após o tratamento endodôntico que se proliferam no canal radicular, ou aquelas 

que contaminam o canal após o tratamento endodôntico através das infiltrações coronárias, 

são os principais responsáveis pelo fracasso do tratamento endodôntico (LIN et al., 1991, 

1992; DAHLÉN & MÖLLER, 1992; CHEUNG, 1996; SIQUEIRA & LOPES, 1999; 

SIQUEIRA, 2001).  

 

O insucesso do tratamento endodôntico é determinado clinicamente baseado em 

acompanhamento radiográfico; surgimento, persistência ou aumento de uma lesão 

periapical; e em sinais e sintomas do dente tratado endodonticamente (STRINDBERG, 

1956). Um acompanhamento por um período de no mínimo 4 anos seria considerado  

desejável (STRINDBERG, 1956; ENGSTRÖM et al., 1964; SJÖGREN et al., 1997). Para 

resolução dos casos de insucesso existem duas modalidades de tratamento: o retratamento 

endodôntico e a cirurgia apical. O retratamento endodôntico é, de acordo com a maioria dos 

autores, o tratamento de primeira escolha, porém a cirurgia periapical consiste em um 

tratamento adicional nos casos em que o retratamento fracassou ou não foi possível de ser 

realizado (FRIEDMAN & STABHOLTZ, 1986; HEPWORTH & FRIEDMAN, 1997; 

BRIGGS & SCOTT, 1997). 
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ALLEN et al. (1989) e HEPWORTH & FRIEDMAN (1997), analisando o 

sucesso do retratamento endodôntico, encontraram uma taxa de aproximadamente 66%. 

Esse índice se apresenta modesto quando comparado com a alta taxa de sucesso do 

tratamento endodôntico - 85% a 96% (SWARTZ et al., 1983; SJÖGREN et al., 1990; 

SMITH et al., 1993). O menor índice de sucesso do retratamento endodôntico pode indicar, 

além de dificuldades técnicas devido a fatores iatrogênicos do tratamento anterior, uma 

dificuldade na eliminação da microbiota do canal radicular de dentes com insucessos do 

tratamento endodôntico (MOLANDER et al., 1998; SUNDQVIST et al., 1998).  

 

Informações sobre a natureza das infecções dos canais radiculares de dentes 

com tratamento endodôntico prévio associados a lesões periapicais têm aumentado nos 

últimos 6 anos (MOLANDER et al., 1998; SUNDQVIST et al., 1998; PECIULIENE et al., 

2000, 2001; HANCOCK et al., 2001; CHEUNG & HO, 2001; ROLPH et al., 2001; EGAN 

et al., 2002; PINHEIRO et al., 2003; GOMES et al., 2004; SIQUEIRA & RÔÇAS, 2004; 

RÔÇAS et al., 2004; ADIB et al. 2004; GOMES et al. in press). A maioria dos estudos 

mostra que a microbiota de canais com insucesso do tratamento endodôntico difere daquela 

encontrada normalmente em dentes necrosados e não tratados, tanto quantitativamente 

quanto qualitativamente, sendo caracterizada por um número limitado de microrganismos, 

com predominância de Gram-positivos. Enterococcus faecalis é a espécie bacteriana mais 

freqüentemente isolada, com prevalência variando entre 29% e 77% dos canais radiculares 

de dentes com insucesso endodôntico. 

 

Os insucessos dos tratamentos endodônticos são, em sua maioria, resultados de 

infecções intra-radiculares e encontram-se geralmente associados a lesões periapicais 

crônicas. Portanto, o uso de antibióticos sistêmicos não é indicado para o tratamento desses 

casos. Entretanto, a utilização dos mesmos pode estar indicada na profilaxia antibiótica em 

casos de risco de desenvolvimento de endocardite bacteriana durante o retratamento 
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endodôntico (ABBOTT  et al., 1990). Nesses casos a terapia deve ser direcionada contra os 

principais patógenos. 

 

Enterococos possuem mecanismos que conferem resistência a uma variedade de 

antibióticos, incluindo penicilina, a droga de escolha (HOELLMAN et al., 1998; 

SHEPARD & GILMORE, 2002). Esses microrganismos apresentam resistência intrínseca a 

certos antibióticos como a cefalosporina, clindamicina e aminoglicosídeos (MURRAY, 

1990; MORRISON et al., 1997). Além da resistência intrínseca, enterococos têm adquirido 

determinantes genéticos que conferem resistência a várias classes de antibióticos, incluindo 

tetraciclina, eritromicina, cloranfenicol, e, mais recentemente, vancomicina (MURRAY, 

1990; MORRISON et al., 1997; MUNDY et al., 2000; SHEPARD & GILMORE, 2002). 

 

Cepas clínicas de Enterococcus faecalis isoladas de infecções endodônticas têm 

demonstrado resistência bacteriana ao regime terapêutico convencional recomendado para 

procedimentos odontológicos. DAHLÉN et al. (2000) encontraram cepas de enterococos 

resistentes a benzilpenicilina, ampicilina, clindamicina, metronidazol e tetraciclina; 

enquanto NODA et al. (2000) encontraram cepas resistentes a cefalosporinas, 

aminoglicosídeos e tetraciclina. PINHEIRO et al. (2003) encontraram cepas de 

Enterococcus faecalis resistentes aos macrolídeos: eritromicina e azitromicina. Portanto, 

muitos antibióticos, tradicionalmente utilizados nas infecções odontogênicas, podem ser 

ineficazes contra Enterococcus faecalis, e informações sobre drogas alternativas se tornam 

necessárias. 

 

O presente estudo teve por objetivos identificar a microbiota de canais 

radiculares de dentes com insucesso do tratamento endodôntico, e testar, in vitro, a 

suscetibilidade de cepas de Enterococcus faecalis a diferentes antibióticos. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1. ETIOLOGIA DO INSUCESSO ENDODÔNTICO 

 

O objetivo do tratamento endodôntico é a diminuição da infecção, através do 

preparo químico-mecânico e obturação dos canais radiculares, propiciando um ambiente 

favorável à manutenção da saúde periapical ou ao reparo de lesões periapicais pré-

existentes. Na maioria dos casos em que o tratamento endodôntico fracassa, o insucesso 

ocorre devido a procedimentos insatisfatórios de controle e eliminação da infecção (NAIR 

et al., 1999). Problemas comuns que podem levar ao fracasso da terapia endodôntica 

incluem a falta de controle asséptico durante o tratamento, acesso incorreto à cavidade 

pulpar, canais não detectados, falhas na instrumentação, obturações inadequadas, e 

restaurações coronárias insatisfatórias ou ausentes após o tratamento endodôntico 

(CHEUNG, 1996). 

 

SMITH et al. (1993) ressaltaram a influência dos fatores técnicos, como o nível 

da obturação, na taxa de sucesso do tratamento endodôntico. Os autores encontraram que os 

canais com sobre-extensões e obturações incompletas apresentavam um maior índice de 

insucesso quando comparado com aqueles obturados a 2mm do ápice radiográfico. 

Entretanto esses fatores só foram determinantes de insucesso em canais com polpas 

necrosadas e lesões periapicais. 

 

SJÖGREN et al. (1990) relataram que o nível da instrumentação e obturação 

dos canais radiculares apresentou uma influência significante no prognóstico do tratamento 

endodôntico de dentes com polpas necrosadas e lesões periapicais, que apresentaram uma 

taxa de sucesso inferior aos dentes com polpas vitais. Os autores ressaltaram que fatores 

não identificados ou analisados no estudo, como a persistência de bactérias viáveis no 

sistema de canais radiculares, podem ser críticos no prognóstico de dentes tratados 

endodonticamente. 
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Segundo DAHLÉN & MÖLLER (1992), as falhas técnicas do tratamento 

endodôntico não podem, por si só, causar ou manter a inflamação periapical. Entretanto, 

obturação incompleta do canal radicular deixa um espaço na região apical, favorecendo a 

persistência de microrganismos e seus produtos, que causam danos aos tecidos periapicais. 

Além desse fator, uma obturação incompleta resulta muitas vezes de uma instrumentação 

inadequada, o que proporciona a manutenção de restos necróticos e bactérias no canal 

radicular. 

 

GUTIÉRREZ  et al. (1999), através da análise, em microscopia eletrônica de 

varredura, de dentes com lesões periapicais e limas endodônticas ultrapassando o ápice ou 

canais sobre-obturados, demonstraram a presença de bactérias nas espirais das limas que 

ultrapassavam o forame apical, e principalmente na superfície radicular ao redor do forame 

principal, firmemente aderidas em lacunas de reabsorção radicular. No grupo controle, que 

consistia de dentes com polpas vitais, sobre-instrumentados e sobre-obturados, nenhuma 

bactéria foi detectada na superfície das limas, no ápice, ou no cone de guta-percha extruído 

além do ápice. 

 

Casos de acidentes, como desvios, degraus, perfurações, instrumentos 

fraturados e sobre-obturações, usualmente resultam em fracasso quando associados a um 

processo infeccioso (SIQUEIRA & LOPES, 1999). 

 

Estudos demonstram que as bactérias e seus produtos são os principais 

responsáveis pelo insucesso do tratamento endodôntico (MALOOLEY et al., 1979; PITT 

FORD, 1982; LIN et al., 1991, 1992). Embora fatores não-microbianos possam afetar 

adversamente o prognóstico do tratamento endodôntico (NAIR et al., 1990b, 1993, 1999), a 

literatura sugere que infecções intra-radiculares persistentes ou infecções secundárias são 

as principais causas do insucesso endodôntico  (SIQUEIRA, 2001).  
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LIN et al. (1991) estudaram, clinicamente, radiograficamente e 

histobacteriologicamente, 150 casos com insucesso do tratamento endodôntico, e 

detectaram bactérias em 69% dos dentes, presentes principalmente no interior dos canais 

radiculares, estando relacionadas com a severidade da inflamação periapical. 

 

LIN et al. (1992), analisando os fatores associados ao fracasso do tratamento 

endodôntico de 236 dentes através da análise clínica, radiográfica e histobacteriológica, 

detectaram a presença de bactérias nos canais radiculares em 67% dos casos. Os autores 

relataram que a persistência da infecção bacteriana no sistema de canais radiculares, e a 

presença pré-operatória de uma lesão periapical, constituíam os principais fatores 

associados ao insucesso endodôntico. A extensão apical da obturação do canal radicular, 

isto é, sobre-obturado ou sub-obturado, parecia não haver correlação com os fracassos do 

tratamento endodôntico. 

 

Os microrganismos presentes nos canais de dentes tratados endodonticamente 

que fracassaram podem ser  derivados de microrganismos presentes originalmente no canal 

radicular infectado (FUKUSHIMA et al., 1990; SJÖGREN et al., 1997), ou introduzidos no 

canal por procedimentos inadequados durante o tratamento endodôntico (SIREN et al., 

1997), ou ainda, microrganismos que penetraram no canal através de um selamento 

coronário defeituoso (CHEUNG, 1996). 

 

FUKUSHIMA et al. (1990) estudaram as bactérias presentes em dentes tratados 

endodonticamente com lesões periapicais, as quais eram consideradas lesões fechadas, por 

não apresentarem o canal radicular exposto ao meio bucal. Foram utilizados 21 dentes 

extraídos, cujos ápices radiculares foram examinados através da microscopia eletrônica de 

varredura e através de coletas microbiológicas. Bactérias foram isoladas em 60% das 

coletas, e, através da microscopia eletrônica de varredura, estavam localizadas entre o 

término do material obturador e o forame apical. Os autores sugeriram que, devido à 
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ausência de contato com a microbiota oral, as bactérias isoladas eram derivadas de 

microrganismos que colonizaram o canal antes ou durante o tratamento endodôntico. 

 

SJÖGREN et al. (1997) estudaram a relação entre a presença de bactérias no 

canal radicular no momento da obturação e o sucesso do tratamento endodôntico em 55 

dentes com periodontite apical. Os dentes com cultura negativa após a instrumentação 

apresentaram sucesso em 94% dos casos, enquanto nos dentes com cultura positiva, o 

sucesso era de apenas 68%. Os autores ressaltaram que essas bactérias resistentes ao 

preparo químico-mecânico, se permanecerem  viáveis, podem manter a inflamação 

periapical, sendo um importante fator no insucesso do tratamento endodôntico. 

 

Mesmo em casos de canais radiculares aparentemente bem tratados, baseados 

nos achados radiográficos, algumas bactérias podem permanecer vivas, devido à 

complexidade anatômica do sistema de canais radiculares (IDA & GUTMANN, 1995). 

Bactérias presentes em regiões de istmos, ramificações, reentrâncias, túbulos dentinários, 

reabsorções apicais externas, podem não ser afetadas pelas medidas usadas no controle de 

infecção endodôntica (NAIR 1987; NAIR et al., 1990a, 1999). 

 

NAIR et al. (1990a) detectaram a presença de bactérias e fungos nos canais 

radiculares de dentes tratados endodonticamente com lesões periapicais que não 

desapareceram após o tratamento endodôntico. Os autores analisaram 9 dentes utilizando  a 

microscopia óptica e eletrônica de transmissão, e verificaram a presença de microrganismos 

em 6 casos, 4 contendo bactérias e 2 contendo fungos. Os microrganismos foram 

detectados em deltas apicais e reabsorções radiculares, em canais laterais não obturados 

que apresentavam comunicação com o forame apical, e entre o material obturador e as 

paredes dentinárias dos canais radiculares. Os resultados sugeriram que a maioria dos 

dentes tratados endodonticamente associados a lesões periapicais pode conter 

microrganismos persistentes, que podem desempenhar um papel significante do fracasso do 

tratamento endodôntico. 
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Além dos problemas anatômicos, que consistem em áreas inacessíveis à 

instrumentação, o fracasso endodôntico pode advir da resistência de determinadas bactérias 

aos métodos químicos e mecânicos utilizados na terapia endodôntica convencional. 

GOMES et al. (1996b) estudaram a suscetibilidade da microbiota dos canais radiculares 

aos procedimentos químico-mecânicos, e relataram que a terapia endodôntica não foi capaz 

de eliminar completamente as bactérias do sistema de canais radiculares, apresentando 

algumas espécies mais resistentes ao preparo químico-mecânico do que outras, como por 

exemplo, Enterococcus faecalis, Propionibacterium acnes, Streptococcus spp. e 

Lactobacillus spp.  

 

Microrganismos sobreviventes às medidas de desinfecção podem morrer ou 

manterem-se viáveis, dependendo da quantidade de nutrientes disponíveis e da capacidade 

de sobreviver em condições de carência nutricional. Os microrganismos que permaneceram 

viáveis somente resultarão em fracasso se tiverem acesso aos tecidos periapicais, se forem 

patogênicos e se estiverem em número suficiente para induzir ou perpetuar uma lesão 

periapical (GOMES, 1995; GOMES et al., 1996b; LOPES et al., 1999; SIQUEIRA, 2001). 

 

Algumas bactérias têm sido relacionadas a infecções endodônticas persistentes 

após o preparo químico-mecânico, sendo Enterococcus faecalis freqüentemente isolados 

desses canais radiculares (BENDER & SELTZER, 1952; ENGSTRÖM, 1964; GOLDMAN 

& PEARSON, 1969; CAVALLERI et al., 1989; GOMES et al., 1996b; CHAVEZ DE PAZ, 

2003). CHÁVEZ DE PAZ (2003) relataram a prevalência de bactérias Gram-positivas após 

o preparo químico-mecânico (85%), e a presença de outras espécies além dos Enterococcus 

spp., especialmente Lactobacillus spp. e Streptococcus spp. Bacilos entéricos Gram-

negativos, incluindo espécies de Enterobacter clocae e Klebsiella pneumoniae 

(HAAPASALO et al., 1983), espécies de Pseudomonas aeruginosa (RANTA et al., 1988) 

e fungos (WALTIMO et al., 1997) foram isolados em casos de infecções que não 
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responderam adequadamente aos procedimentos químico-mecânico durante o tratamento 

endodôntico convencional, geralmente com persistência de exsudato e dor à percussão. 

 

Segundo SIREN et al. (1997), as bactérias entéricas não estão presentes 

comumente na microbiota de canais radiculares infectados, e podem entrar no canal 

radicular durante o tratamento endodôntico devido a um isolamento inadequado do campo 

de trabalho, a uma infiltração pelo material restaurador temporário, ou quando um canal é 

deixado aberto para drenagem. Com o objetivo de estudar a relação entre os procedimentos 

clínicos e a presença de bactérias entéricas facultativas, os autores realizaram coletas 

microbiológicas dos canais radiculares durante diferentes procedimentos ao longo do 

tratamento endodôntico. Os resultados demonstraram que Enterococcus faecalis, outras 

bactérias entéricas facultativas (Enterobacter spp. e Klebsiella spp.) e Pseudomonas spp. 

foram encontradas mais freqüentemente em casos onde os  canais radiculares não foram 

selados em algum ponto do tratamento endodôntico, ou em casos com grande número de 

sessões. Enterococcus faecalis foi a espécie mais freqüentemente isolada. Os autores 

enfatizaram a importância do controle da cadeia asséptica durante a terapia endodôntica no 

prognóstico do tratamento. 

  

O insucesso do tratamento endodôntico também tem sido relacionado à 

ausência de um selamento coronário adequado após o tratamento endodôntico (SWARTZ  

et al.,1983; RAY & TROPE,1995; HELING et al.,2002).  Trabalhos demonstram que 

bactérias e seus produtos podem penetrar nas falhas marginais de uma restauração 

defeituosa e na interface entre o material obturador e o canal radicular, e atingir a região 

periapical (TORABINEJAD et al., 1990; MAGURA et al., 1991; ALVES et al., 1996). 

 

ADIB et al. (2004) estudaram a microbiota de canais radiculares de dentes 

tratados endodonticamente associados a lesões periapicais persistentes e infiltrações 

coronárias. Oito dentes extraídos, foram seccionados transversalmente em 3 partes: a coroa 

e dois segmentos da raiz (coronário e apical), que foram coletados individualmente. 
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Microrganismos foram isolados de todos os casos, com um total de 252 cepas. A grande 

quantidade de microrganismos isolados nos canais radiculares, se deve, segundo os autores, 

ao fato de todas as amostras apresentarem infiltrações coronárias e, também, à sensibilidade 

da técnica de coleta e cultura utilizadas. O maior número de cepas foi encontrado em casos 

com infiltrações coronárias e obturações endodônticas de má qualidade. A porção coronária 

apresentava uma diversidade bacteriana maior ou igual à porção apical na maioria dos 

canais radiculares. Houve um predomínio de bactérias anaeróbias facultativas Gram-

positivas, incluindo os gêneros Staphylococcus, Streptococcus e Enterococcus. Esses 

autores recomendam o selamento coronário definitivo como parte integrante do tratamento 

endodôntico para obtenção do sucesso endodôntico. 



 

 16

2.2. MICROBIOTA DE CANAIS RADICULARES DE DENTES TRATADOS 

ENDODONTICAMENTE ASSOCIADOS A LESÕES PERIAPICAIS 

PERSISTENTES 

 

Informações sobre a natureza das infecções dos canais radiculares de dentes 

com tratamento endodôntico prévio associados a lesões periapicais têm aumentado nos 

últimos 6 anos (MOLANDER et al., 1998; SUNDQVIST et al., 1998; PECIULIENE et al., 

2000, 2001; HANCOCK et al., 2001; CHEUNG & HO, 2001; ROLPH et al., 2001; EGAN 

et al., 2002; SIQUEIRA & RÔÇAS, 2004; RÔÇAS et al., 2004; ADIB et al. 2004). 

Estudos iniciais (MÖLLER, 1966; MOLANDER et al., 1998; SUNDQVIST et al., 1998) 

revelaram que a microbiota de canais radiculares de dentes com fracasso do tratamento 

endodôntico era diferente daquela encontrada em canais radiculares de dentes com polpas 

necrosadas e não tratados endodonticamente. Esses dados foram confirmados, 

posteriormente, pela maioria dos estudos da microbiota de canais radiculares de dentes com 

insucesso do tratamento endodôntico. 

 

Vários estudos têm demonstrado que a infecção de canais radiculares com 

polpas necrosadas e não-tratados, caracteriza-se pela presença de uma microbiota mista e  

polimicrobiana, comumente em combinações de 4 a 7 espécies, predominantemente 

anaeróbia estrita, com um relativo equilíbrio entre bactérias Gram-positivas e Gram-

negativas. Espécies bacterianas pertencentes ao gênero Fusobacterium, Prevotella, 

Porphyromonas, Peptostreptococcus e Eubacterium são freqüentemente cultivadas de 

canais radiculares infectados (SUNDQVIST et al., 1989, SUNDQVIST 1992a,b; 

BAUMGARTNER, 1991; BAUMGARTNER & FALKER, 1991; SATO et al., 1993; 

GOMES, 1995; GOMES et al., 1994, 1996a,b,c, 2004; SOUSA et al., 2003; JACINTO et 

al., 2003). 

 

MÖLLER (1966), realizando um estudo microbiológico de 654 canais 

radiculares de dentes com polpas vitais, polpas necróticas e com tratamento endodôntico 
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prévio associado a lesões periapicais, relatou que a microbiota de canais radiculares de 

dentes com fracasso da terapia endodôntica era composta por um número menor de 

microrganismos quando comparada aos dentes com polpas necróticas, apresentando uma 

média de 1,6 espécie bacteriana por canal. Dos 264 dentes estudados com tratamento 

endodôntico prévio, 120 (45,5%) apresentaram culturas positivas. Os autores relataram que 

havia um equilíbrio entre as bactérias anaeróbias facultativas e estritas, e um predomínio de 

bactérias Gram-positivas, compreendendo 80% dos isolados. Espécies dos gêneros 

Streptococcus, Enterococcus, Peptostreptococcus, Lactobacillus e Eubacterium foram 

isoladas freqüentemente; enquanto Prevotella e Fusobacterium foram menos freqüentes. 

Enterococcus faecalis foi isolado em 29% dos casos que apresentavam culturas positivas. 

 

ENGSTRÖM (1964), investigando a presença de Enterococcus spp. nas 

infecções endodônticas, verificou que estavam presentes em 20,9% das amostras de dentes 

com tratamento endodôntico prévio, enquanto representavam 12,1% das amostras de polpas 

necrosadas. O autor ressaltou, em seu trabalho, a dificuldade em eliminar esses 

microrganismos dos canais radiculares, constituindo um problema na terapêutica 

endodôntica. 

 

Espécies de Enterococcus pertenciam anteriormente ao gênero Streptococcus, 

classificadas como estreptococos do Grupo D de Lancefield. Trabalhos da década de 60 e 

70 (MÖLLER, 1966; MIRANDA, 1969; NORD & WADSRÖM, 1973; HEINTZ et al., 

1975) referiam-se a espécies de Streptococcus faecalis, que atualmente são denominadas 

Enterococcus faecalis (ROSAN, 1997).  

 

GOMES et al. (1996a) realizaram coletas microbiológicas de 70 canais 

infectados, dos quais, 21 apresentavam tratamento endodôntico prévio e, em sua maioria, 

com presença de dor. Propionibacterium foi o gênero mais freqüentemente isolado nos 

canais com tratamento endodôntico prévio. Entretanto, espécies anaeróbias pertencentes ao 
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gênero Prevotella, Peptostreptococcus, assim como espécies facultativas como 

Streptococcus, Lactobacillus e Actinomyces, também foram isoladas.  

 

MOLANDER et al. (1998) analisaram o estado microbiológico de 100 dentes 

tratados endodonticamente com periodontite apical visível radiograficamente. Os dentes 

estudados apresentavam-se assintomáticos, e com a obturação do canal apresentando uma 

distância  máxima de 5 mm aquém do ápice radiográfico. A remoção do material obturador 

foi realizada utilizando brocas de Gates-Glidden e limas endodônticas, e em 21 casos, foi 

utilizado clorofórmio como material solvente da guta-percha. Os resultados mostraram que 

bactérias estavam presentes em 68 dentes, porém o uso do clorofórmio foi considerado um 

fator influente, diminuindo o crescimento bacteriano. Dos 21 casos onde foi utilizado o 

clorofórmio, houve crescimento bacteriano em apenas 10 casos (47,3%), enquanto nos 79 

dentes restantes o crescimento foi detectado em 58 canais (73,4%). Um total de 117 cepas 

microbianas foi isolado, com 114 bactérias e 3 fungos. A maioria dos canais continha uma 

ou duas espécies bacterianas (85% dos casos). As bactérias anaeróbias facultativas Gram-

positivas predominaram, constituindo 69% das espécies isoladas. Os microrganismos 

isolados foram: Enterococcus spp., Streptococcus spp., Lactobacillus spp., Staphylococcus 

spp., Peptostreptococcus spp., Actinomyces spp., bacilos Gram-positivos anaeróbios, 

bacilos Gram-negativos facultativos, Veillonella spp., Fusobacterium spp., Prevotella spp. 

e Candida spp. Enterococcus foi o gênero bacteriano mais freqüentemente isolado, presente 

em 47% dos canais com bactérias. Os autores concluíram que a microbiota dos dentes 

tratados endodonticamente diferenciava, tanto quantitativamente quanto qualitativamente, 

dos dentes com polpas necrosadas. 

  

SUNDQVIST et al. (1998) realizaram coletas microbiológicas de 54 dentes 

tratados endodonticamente, assintomáticos, e com lesões periapicais visíveis 

radiograficamente. Todos os dentes, com exceção de 1 com obturação defeituosa, 

apresentavam a obturação dos canais com um padrão radiográfico razoável. A técnica do 

retratamento foi realizada sem o uso de solventes da guta-percha. O crescimento bacteriano 
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foi detectado em 24 casos, sendo caracterizado por monoinfecções de microrganismos 

predominantemente Gram-positivos (87% das bactérias isoladas), com proporções 

aproximadamente iguais de bactérias anaeróbias facultativas (58%) e estritas (42%). Os 

gêneros isolados foram: Enterococcus, Streptococcus, Peptostreptococcus, Actinomyces, 

Eubacterium, Propionibacterium, Fusobacterium e Bacteroides. Candida spp. foi detectada 

em 2 casos. Enterococcus faecalis foi a espécie bacteriana mais freqüente, isolada em 38% 

dos canais radiculares que apresentavam presença de bactérias. 

 

PECIULIENE et al. (2000) investigaram a ocorrência de Enterococcus faecalis  

em 25 dentes tratados endodonticamente, assintomáticos, e com periodontites apicais 

visíveis radiograficamente. Microrganismos foram detectados em 20 dentes, e 

Enterococcus faecalis  estava presente em 70% dos casos com culturas positivas, 

geralmente em cultura pura ou como o principal componente da microbiota. 

 

PECIULIENE et al. (2001) investigaram a ocorrência de fungos, bacilos 

entéricos Gram-negativos e Enterococcus spp. em 40 dentes tratados endodonticamente, 

assintomáticos, e com periodontites apicais visíveis radiograficamente. Microrganismos 

foram detectados em 33 dos 40 dentes. Fungos estavam presentes em 6 canais (18% das 

culturas positivas) e foram identificados como Candida albicans em todos os casos. Bacilos 

entéricos Gram-negativos estavam presentes em 3 casos: Proteus mirabilis, Klebsiella 

pneumoniae e Escherichia coli. Enterococcus spp. estavam presentes em 21 canais (64% 

das culturas positivas), sendo o principal ou o único componente da microbiota em 19 

casos. Todas as cepas foram identificadas como Enterococcus faecalis. 

 

HANCOCK et al. (2001) estudaram a composição da microbiota presente em 

54 dentes com insucesso do tratamento endodôntico. O crescimento bacteriano foi 

detectado em 34 casos. A microbiota era composta principalmente por 1 ou 2 espécies de 

microrganismos predominantemente Gram-positivos (80,4%). Os gêneros mais isolados 

foram: Enterococcus, Peptostreptococcus, Actinomyces e Streptococcus. Candida albicans 
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foi detectada em 1 caso. Enterococcus faecalis foi a espécie bacteriana mais freqüente, 

isolada em 30% dos canais radiculares que apresentavam presença de bactérias. 

 

CHEUNG & HO (2001) investigaram a microbiota de canais radiculares de 

dentes tratados endodonticamente associados a lesões periapicais crônicas. Dezoito dentes, 

previamente obturados com guta-percha, foram analisados, e 12 (66,7%) apresentaram 

crescimento bacteriano. Cocos Gram-positivos anaeróbios facultativos foram os 

microrganismos mais freqüentemente isolados, especialmente os gêneros Staphylococcus e 

Streptococcus. Enterococcus spp.  não foram isolados nesse estudo. 

 

EGAN et al. (2002) investigaram a ocorrência de fungos em infecções 

endodônticas. Fungos estavam presentes em 6/60 canais radiculares. Dos casos positivos, 2 

eram dentes infectados e não tratados (de um total de 35), enquanto 4 eram casos de dentes 

tratados endodonticamente associados a lesões periapicais (de um total de 25). 

 

PINHEIRO et al. (2003) realizaram um estudo bacteriológico de 30 canais de 

dentes com insucesso do tratamento endodôntico. Os autores relataram que a microbiota era 

formada, em sua maioria, por monoinfecções, composta por bactérias anaeróbias 

facultativas, predominantemente Gram-positivas, representadas pelos gêneros 

Enterococcus e Streptococcus, e, em segundo plano, por bactérias anaeróbias estritas, em 

especial as do gênero Peptostreptococcus. Foram ainda isoladas bactérias dos gêneros 

Actinomyces, Prevotella, Staphylococcus, Gemella, Fusobacterium, Veillonella, 

Lactobacillus, Propionibacterium e Haemophilus. Candida spp. foi isolada em 1 caso. 

Enterococcus faecalis foi a espécie bacteriana mais freqüente, isolada em 45,8% dos canais 

radiculares que apresentavam presença de bactérias. 

 

GOMES et al. (2004), realizando um estudo microbiológico de 60 canais 

radiculares de dentes com polpas necróticas e com tratamento endodôntico prévio 

associado a lesões periapicais, encontraram uma associação entre os casos de insucesso 
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endodôntico e espécies dos gêneros Enterococcus, Streptococcus, Peptostreptococcus e 

Fusobacterium. 

 

A maioria dos estudos da microbiota de canais radiculares de dentes com 

tratamento endodôntico prévio associados a lesões periapicais tem sido realizada através da 

coleta microbiológica dos canais radiculares e identificação bacteriana pelo método da 

cultura (MÖLLER, 1966; ENGSTRÖM, 1964; MOLANDER et al., 1998; SUNDQVIST et 

al., 1998; PECIULIENE et al., 2000, 2001; HANCOCK et al., 2001; CHEUNG & HO, 

2001; PINHEIRO et al., 2003; GOMES et al., 2004). Todos esses estudos apresentaram 

uma determinada porcentagem de culturas negativas, refletindo a dificuldade da coleta 

microbiológica dos canais radiculares durante o retratamento endodôntico (SUNDQVIST et 

al., 1998). Nesses casos, um número de células bacterianas pode ser perdido durante os 

procedimentos de remoção do material obturador prévio. Conseqüentemente, o número de 

células coletadas pode estar abaixo do nível de detecção do método da cultura, e a 

prevalência dos microrganismos presentes nesses casos pode ser subestimada (SIQUEIRA 

& RÔÇAS, 2004). Para superar essas dificuldades inerentes ao método da cultura, 

pesquisadores têm utilizado métodos genéticos moleculares, em especial o PCR 

(polymerase chain reaction), para identificar bactérias dos canais radiculares de dentes com 

tratamento endodôntico prévio (ROLPH et al., 2001; SIQUEIRA & RÔÇAS, 2004; 

RÔÇAS et al., 2004; GOMES et al. in press). Esses métodos se baseiam na detecção do 

DNA das espécies bacterianas, sendo, portanto, mais sensíveis do que o método da cultura, 

além de poder identificar cepas de cultivo difícil ou até mesmo impossível (SIQUEIRA & 

RÔÇAS, 2004). 

 

ROLPH et al. (2001) estudaram a microbiota de canais radiculares com polpas 

necrosadas e com tratamento endodôntico prévio utilizando métodos moleculares e cultura. 

Os autores relataram que houve um maior número de resultados positivos pelo método do 

PCR do que pela cultura, especialmente em casos de retratamento. A análise molecular de 5 

casos de infecções refratárias revelaram espécies dos gêneros Capnocytophaga, Cytophaga, 



 

 22

Dialister, Eubacterium, Fusobacterium, Gemella, Mogibacterium, Peptostreptococcus, 

Prevotella, Propionibacterium, Selenomonas, Solobacterium, Streptococcus e Veillonella. 

Enterococos não foram isolados nos 5 casos estudados. 

 

SIQUEIRA & RÔÇAS (2003) investigaram a ocorrência de Propionibacterium  

propionicum e Actinomyces radicidentis em infecções endodônticas primárias e 

persistentes pelo método do PCR. P.  propionicum estava presente em 36% das amostras de 

infecções primárias, e 58% das amostras de dentes tratados endodonticamente associados a 

lesões periapicais. Por sua vez, A. radicidentis estava presente, respectivamente, em 4% e 

8% das infecções endodônticas primárias e persistentes. Os gêneros Propionibacterium e 

Actinomyces têm sido associados a lesões periapicais persistentes após o tratamento 

endodôntico (SUNDQVIST & REUTERVING, 1980; NAIR & SCHOEDER, 1984; 

SJÖGREN et al., 1988, 1997). Segundo os autores acima citados, essas bactérias, uma vez 

instaladas no canal radicular, podem atingir os tecidos periapicais e sobreviver fora do 

canal radicular, causando infecções que só podem ser removidas cirurgicamente. 

 

SIQUEIRA & RÔÇAS (2004) investigaram a ocorrência de 19 espécies 

microbianas, pela análise do PCR, em 22 amostras de canais radiculares de dentes com 

insucesso do tratamento endodôntico. Todas as amostras foram positivas a pelo menos uma 

das seguintes bactérias Gram-positivas: Enterococcus faecalis,  Pseudoramibacter 

alactolyticus ou  Propionibacterium  propionicum. Enterococcus faecalis foi a espécie mais 

prevalente, detectada em 77% dos casos. As outras espécies mais detectadas foram: 

Pseudoramibacter alactolyticus (52%),  Propionibacterium  propionicum (52%), Dialister  

pneumosintes (48%) e Filifactor  alocis (48%). Candida  albicans foi isolada em 9% das 

amostras. 

 

Utilizando o PCR, RÔÇAS et al. (2004) investigaram a prevalência de 

Enterococcus faecalis em canais não tratados e em canais com tratamento endodôntico 

prévio associados a lesões periapicais crônicas. Enterococcus faecalis foi isolado em 67% 
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(20/30) dos dentes com insucesso do tratamento endodôntico e em 18% (9/50) dos casos de 

infecções primárias, sendo detectado principalmente em dentes assintomáticos.  

 

GOMES et al. (in press) investigaram a ocorrência de Enterococcus faecalis 

em canais com polpas necrosadas e em canais de dentes com insucesso do tratamento 

endodôntico, utilizando a cultura e o PCR. Nos 50 casos de insucesso endodôntico, 

Enterococcus faecalis estava presente em 21 (42%) casos pela cultura, e em 38 (76%) 

casos pela análise do PCR das mesmas amostras. Por outro lado, nos 50 casos de infecções 

primárias, Enterococcus faecalis estava presente em 2 (4%) e 41 (82%) canais, 

respectivamente, pela cultura e PCR. Esses resultados mostraram que Enterococcus 

faecalis está presente em canais com polpas necrosadas, porém em quantidades bem 

pequenas, não detectáveis pelo método da cultura. Segundo os autores, o crescimento dessa 

espécie bacteriana pode ser favorecido por mudanças ecológicas no canal radicular após o 

preparo químico-mecânico ou obturação deficiente do canal radicular, tornando possível 

sua detecção nas culturas microbiológicas nesses casos.  

 

Os microrganismos encontrados nos dentes tratados endodonticamente são 

resultados de fatores de seleção que determinam a persistência das bactérias capazes de 

resistir aos procedimentos antimicrobianos e medicamentos utilizados na terapia 

endodôntica, e de sobreviver em um meio escasso de nutrientes (SUNDQVIST et al., 

1998).  

 

Geralmente as bactérias anaeróbias facultativas são mais resistentes à atividade 

antimicrobiana do que as anaeróbias estritas, podendo persistir mais freqüentemente em 

canais radiculares após a terapia endodôntica. Os microrganismos anaeróbios facultativos 

podem permanecer em uma fase latente, com uma baixa atividade metabólica por um 

período, e mudanças das condições ambientais, como uma infiltração coronária, podem 

ativar o seu crescimento (MOLANDER et al., 1998). 
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Enterococos, cocos Gram-positivos anaeróbios facultativos, são os 

microrganismos mais freqüentemente isolados de canais radiculares de dentes com 

insucesso endodôntico. Para um microrganismo colonizar canais com tratamento 

endodôntico prévio, ele deve escapar aos procedimentos antimicrobianos durante o 

tratamento inicial, e suportar períodos de privações nutricionais no canal radicular obturado 

(SIQUEIRA & RÔÇAS, 2004). LOVE (2001) demonstrou que Enterococcus faecalis tem a 

capacidade de invadir os túbulos dentinários, podendo facilitar sua fuga aos procedimentos 

químico-mecânicos. Esses microrganismos também  têm demonstrado resistência ao 

hidróxido de cálcio, medicamento comumente utilizado para desinfecção dos canais 

radiculares (HAAPASALO & ORSTAVIK, 1987). Além desses fatores, Enterococcus 

faecalis tem a capacidade de sobreviver em canais radiculares como microrganismos únicos 

sem a relação cooperativa de outras bactérias (FABRICIUS et al, 1982; SUNDQVIST et al, 

1998). Recentemente, FIGDOR et al. (2003) demonstraram, in vitro, a capacidade do 

Enterococcus faecalis de suportar períodos prolongados de ausência de nutrientes em um 

estado metabólico mínimo. Os autores demonstraram a sobrevivência de um pequeno 

remanescente da população de Enterococcus faecalis na água (por 4 meses) e em meios 

com nutrientes limitados (por mais de 4 meses). Essas células bacterianas foram capazes de 

retornar ao crescimento após a adição de nutrientes. Todos esses fatores podem contribuir 

para a alta prevalência desse microrganismo em dentes com tratamento endodôntico prévio 

associados a lesões periapicais (SIQUEIRA & RÔÇAS, 2004). 
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2.3. SUSCETIBILIDADE/ RESISTÊNCIA ANTIMICROBIANA DOS 

ENTEROCOCOS 

 

O uso indiscriminado dos antibióticos tem levado à seleção de bactérias 

resistentes aos antimicrobianos (TOMASZ, 1994). O mecanismo de resistência resulta de 

alterações fisiológicas ou estruturais da célula bacteriana, que representa uma estratégia de 

sobrevivência ao ataque abusivo dos agentes antimicrobianos (FORBES et al.,1998). 

 

Em endodontia, infecções crônicas geralmente não requerem terapia antibiótica, 

exceto durante uma exacerbação aguda (ABBOTT et al., 1990). Os autores explicam que 

lesões periapicais crônicas estão associadas a dentes com polpas necrosadas ou com 

tratamento endodôntico prévio, que não possuem suprimento sanguíneo. Logo, quando um 

antibiótico é administrado por via sistêmica, a concentração de antibiótico que alcança o 

local de infecção, ou seja, o canal radicular, é insignificante e insuficiente para inibir o 

crescimento bacteriano.  

 

Embora antibióticos de uso sistêmico não sejam normalmente utilizados no 

tratamento de infecções intra-radiculares associadas a lesões periapicais crônicas, em 

pacientes com risco de desenvolvimento de endocardite bacteriana, eles se tornam um 

importante complemento à terapêutica endodôntica, sendo utilizados em regimes 

profiláticos (ABBOTT et al., 1990; GRAD, 1997).  

 

As condições cardíacas mais associadas à endocardite bacteriana são 

classificadas de acordo com a American Heart Association, em condições de alto risco e 

risco moderado. As condições cardíacas consideradas de alto risco são: válvulas cardíacas 

protéticas; endocardite bacteriana prévia; condutos pulmonares sistêmicos construídos 

cirurgicamente; e doenças cardíacas cianóticas complexas, como estados ventriculares 

simples, transposição de grandes artérias e tetralogia de Fallot. As de risco moderado, 

compreendem: a maioria das malformações cardíacas congênitas; disfunção valvular 
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adquirida; cardiomiopatia hipertrófica; prolapso da válvula mitral com regurgitação 

valvular e/ou espessamento dos folhetos valvulares. Em ambas condições, recomenda-se o 

regime antimicrobiano profilático para prevenção da endocardite bacteriana (DAJANI et 

al., 1997; ANDRADE et al., 1998). 

 

Para o uso correto da profilaxia antibiótica, um dos princípios básicos é o 

conhecimento dos principais microrganismos causadores da infecção e sua suscetibilidade 

antimicrobiana (GRAD, 1997). 

 

 Streptococcus viridans (estreptococos α-hemolíticos) é considerada a causa 

mais comum de endocardite infecciosa após certas intervenções odontológicas ou do trato 

respiratório superior; enquanto Enterococcus spp. seria a causa mais comum após 

intervenções do trato gastro-intestinal (DAJANI et al., 1997). Entretanto, devido à alta 

prevalência de Enterococcus faecalis nos canais radiculares de dentes tratados 

endodonticamente associados a lesões periapicais crônicas (MOLANDER et al., 1998; 

SUNDQVIST et al., 1998; PECIULIENE et al., 2000, 2001; HANCOCK et al., 2001; 

PINHEIRO et al., 2003), esses microrganismos têm o potencial de causar bacteremia e 

promover o desenvolvimento da endocardite bacteriana, em pacientes de risco, durante o 

retratamento endodôntico. 

 

Estudos têm revelado um aumento surpreendente da resistência antimicrobiana 

de Enterococcus spp., especialmente os isolados de infecções hospitalares (HOELLMAN et 

al., 1998; SHEPARD & GILMORE, 2002; UDO et al., 2002; MURDOCH et al. 2002). 

Eles possuem mecanismos que conferem resistência a uma variedade de antibióticos 

comumente utilizados na terapêutica (MURRAY, 1990; MORRISON et al., 1997; 

SHEPARD & GILMORE, 2002). 

 

 Enterococcus spp. apresentam uma sensibilidade reduzida à penicilina 

(MURRAY, 1990; MORRISON et al., 1997; SHEPARD & GILMORE, 2002). Estudos 
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testando E. faecalis, in vitro, mostram que as concentrações inibitórias mínimas (CIMs) da 

penicilina são 10 a 100 vezes maiores do que aquelas encontradas para a maioria dos 

Streptococcus spp. Embora eles sejam um pouco mais sensíveis à amoxicilina e à 

ampicilina, esses antibióticos têm apenas um efeito bacteriostático sobre a maioria dos 

Enterococcus spp. (SHEPARD & GILMORE, 2002). Por isso, para o tratamento de 

infecções enterocócicas sérias, uma terapia combinada de amoxicilina ou ampicilina 

associada à gentamicina é necessária para exercer ação bactericida (MORRISON et al., 

1997). 

 

O grupo das penicilinas age inibindo a  síntese da parede celular. O anel beta-

lactâmico é a chave do modo de ação das penicilinas, pois se ligam a enzimas envolvidas 

no processo de síntese da parede celular, inativando-as (WALKER, 1992; FORBES et al., 

1998; ANDRADE 1999). Além de mecanismos intrínsecos que conferem uma menor 

sensibilidade aos efeitos bactericidas dos agentes beta-lactâmicos, Enterococcus spp. têm 

adquirido mecanismos adicionais que resultam em alta resistência a esses antibióticos 

(MORRISON et al., 1997; SHEPARD & GILMORE, 2002). Esse fenômeno tem sido mais 

comum em isolados de E. faecium do que em E. faecalis, e se deve principalmente  a 

alterações nas enzimas às quais o antibiótico vai se ligar (PBP5 – penicillin binding 

protein), diminuindo sua afinidade pelos mesmos (SHEPARD & GILMORE, 2002). 

Ocasionalmente, essa alta resistência se deve à produção de beta-lactamases, enzimas que 

têm a propriedade de destruir o anel beta-lactâmico de algumas penicilinas (MURRAY, 

2000). 

 

Resistência aos agentes antimicrobianos pode ser adquirida por uma mutação 

no DNA existente ou por aquisição de um novo DNA (MURRAY, 1990; MORRISON et 

al., 1997). Enterococos têm adquirido determinantes genéticos que conferem resistência a 

várias classes de antibióticos, incluindo eritromicina, tetraciclina, cloranfenicol, e, mais 

recentemente, vancomicina (MURRAY, 1990; MORRISON et al., 1997; MUNDY et al., 

2000; SHEPARD & GILMORE, 2002).  
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Eritromicina e azitromicina são do grupo dos macrolídeos, antibióticos 

bacteriostáticos, que agem inibindo a síntese protéica bacteriana através da ligação à 

subunidade 50S dos ribossomos. A azitromicina, devido à sua diferença estrutural, 

apresenta uma meia-vida plasmática biológica bastante prolongada nos tecidos, e um maior 

espectro de ação quando comparado à eritromicina (CHAMBERS & SANDE, 1995; 

ANDRADE, 1999). Resistência à eritromicina tem sido relatada entre enterococos isolados 

em infecções orais e sistêmicas (UDO et al., 2002; SEDGLEY et al., 2004). A resistência 

dos enterococos aos macrolídeos pode ser mediada por determinantes genéticos que 

codificam uma alteração capaz de diminuir a afinidade entre o sítio de ligação e o 

antibiótico  (WALKER, 1992). FASS (1993) relatou a ocorrência de resistência cruzada 

entre eritromicina e azitromicina em diferentes microrganismos testados. 

 

As tetraciclinas agem inibindo a síntese protéica bacteriana através da ligação à 

subunidade 30S dos ribossomos, e não ao 50S como os macrolídeos. Neste grupo estão 

incluídos, entre outros compostos, o cloridrato de tetraciclina, doxicilina e minociclina 

(ANDRADE, 1999).  Estudos têm relatado a alta resistência dos E.  faecalis, orais e não-

orais, às tetraciclinas: 58% (RAMS et al., 1992),  65.1% (UDO et al., 2002) e 68.5% 

(COTTER & ADLEY, 2001). A resistência dos enterococos à tetraciclina é mediada por 

vários genes que levam à eliminação ativa da tetraciclina da célula bacteriana, ou à 

diminuição da afinidade dos ribossomos bacterianos pela tetraciclina (MURRAY, 1990; 

MONTGOMERY, 2000). 

 

 Vários estudos têm relatado que 20% a 42% (MURRAY, 1990; COTTER & 

ADLEY 2001; UDO et al., 2002) das cepas de enterococos isolados de infecções sistêmicas 

são resistentes ao cloranfenicol. SEDGLEY et al. (2004) relataram que enterococos 

isolados da cavidade oral são apenas ocasionalmente resistente (1/11 – 9%). Os 

enterococos que adquirem resistência ao cloranfenicol inativam a droga através da 

acetilação, envolvendo uma enzima acetiltransferase específica (MURRAY, 1990; 
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MONTGOMERY, 2000). É importante ressaltar que devido aos efeitos adversos graves 

decorrentes do uso do cloranfenicol, como por exemplo a aplasia medular, seu uso deve ser 

reservado para o tratamento de infecções fatais ou resistentes a outros antibióticos 

(MOENNING et al., 1989; MONTGOMERY, 2000). 

 

 Vancomicina é um antibiótico glicopeptídico utilizado em medicina apenas 

para o tratamento das infecções causadas por microrganismos Gram-positivos resistentes a 

outros agentes antimicrobianos mais comumente utilizados e menos tóxicos 

(MONTGOMERY, 2000). Seu uso na odontologia é extremamente limitado, por ser 

administrada exclusivamente em ambiente hospitalar, podendo estar indicada em 3 

situações: nas infecções graves por Staphylococcus, em que todos os outros medicamentos 

falharam; na profilaxia ou tratamento da endocardite bacteriana em pacientes de alto risco 

que sejam alérgicos à penicilinas e incapazes de tomar medicamentos por via oral; e no 

tratamento da colite pseudomembranosa (ANDRADE, 1999). Estudos têm ressaltado o 

aparecimento de cepas de enterococos resistentes à vancomicina, especialmente cepas de 

Enterococcus faecium e, em menor freqüência, cepas de  Enterococcus faecalis 

(MURRAY, 2000; MALANI et al., 2002). O mecanismo envolve uma alteração enzimática 

do local de ligação da vancomicina na parede celular (MONTGOMERY, 2000). Essas 

cepas resistentes à vancomicina têm aparecido como os principais patógenos de infecções 

hospitalares, e freqüentemente possuem determinantes que conferem resistência a múltiplas 

drogas, de tal forma que poucas opções terapêuticas restam para tratar essas infecções 

(MORRISON et al., 1997; RICE, 2001; SHEPARD & GILMORE, 2002). 

 

 Moxifloxacino e ciprofloxacino são drogas do grupo das fluorquinolonas. 

Ciprofloxacino é altamente ativo contra bactérias Gram-negativas, entretanto é menos 

eficaz contra as Gram-positivas e, em geral, não é eficaz contra anaeróbios 

(MONTGOMERY, 2000). Moxifloxacino é uma fluorquinolona de nova geração com 

espectro de ação mais amplo, incluindo microrganismos anaeróbios e Gram-positivos, 

especialmente os resistentes a múltiplas drogas (SPECIALE et al., 2002; OLIPHANT & 
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GREEN, 2002; ANDERSSON & MACGOWAN, 2003). Além de estudos sobre a atividade 

antimicrobiana, as propriedades relativas à farmacocinética e à farmacodinâmica do 

moxifloxacino têm sido estudadas, mostrando excelente biodisponibilidade, longa meia-

vida e boa penetração tecidual dessa droga (KRASEMANN et al., 2001). 

 

Embora a emergência de cepas resistentes seja mais pronunciada em infecções 

hospitalares ou sistêmicas, estudos de Enterococcus spp. isolados de infecções 

endodônticas têm demonstrado o aparecimento de resistência bacteriana, principalmente ao 

regime terapêutico convencional utilizado em procedimentos odontológicos. 

 

ZELDOW & INGLE (1962) estudaram a sensibilidade antimicrobiana de 

Enterococcus spp. aos antibióticos: penicilina, eritromicina, tetraciclina e cloranfenicol. Os 

resultados demonstraram que os Enterococcus spp. foram resistentes à penicilina e à 

tetraciclina em, respectivamente, 83% e 33% dos casos, e sensíveis à eritromicina e ao 

cloranfenicol. 

 

ENGSTRÖM (1964), testando a suscetibilidade de 68 cepas de Enterococcus 

spp. isolados de infecções endodônticas, verificou que esse microrganismo foi sensível à 

eritromicina, porém apresentou resistência à penicilina em 6% dos casos. Das cepas de 

Enterococcus spp. que foram sensíveis à penicilina, poucas espécies eram eliminadas com 

dosagens normais, sendo necessárias alta dosagens do antibiótico para o tratamento de 

infecções generalizadas. 

 

MIRANDA (1969) avaliaram a suscetibilidade antimicrobiana de espécies 

resistentes ao preparo químico-mecânico durante o tratamento endodôntico. Observou-se 

uma predominância de bactérias dos gêneros Streptococcus e Enterococcus. As bactérias 

pertencentes ao gênero Enterococcus foram as mais resistentes, apresentando praticamente 

90% das espécies resistentes à penicilina, enquanto os Streptococcus apresentavam 24%. 
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NORD & WADSTRÖM (1973) estudaram a suscetibilidade antimicrobiana de 

cepas de Enterococcus spp. isoladas de pacientes com periodontites apicais e pulpites. As 

cepas foram identificadas como Enterococcus faecalis, e a suscetibilidade antimicrobiana 

dessas espécies foi testada através do método de diluição em ágar. A concentração 

inibitória mínima da ampicilina (0.5 – 2.0 µg/mL) foi menor que a da benzilpenicilina (1.0 

– 4.0 µg/mL) e fenoximetilpenicilina (2.0 – 8.0 µg/mL) para todas as espécies testadas. A 

maioria das espécies testadas foram sensíveis à eritromicina, porém havia uma grande 

variação no grau de suscetibilidade das bactérias a essa droga (0.5 - >128 µg/mL), com o 

aparecimento de espécies resistentes. A concentração inibitória mínima de drogas do grupo 

das lincosaminas variava entre 8 e >128 µg/mL, sendo portanto, Enterococcus altamente 

resistentes às lincosaminas. Os autores concluíram que a ampicilina foi mais efetiva do que 

a penicilina contra o Enterococcus faecalis, e que a eritromicina e a lincosamina 

apresentavam um uso limitado devido à presença de espécies resistentes.  

 

HEINTZ et al. (1975) estudaram a sensibilidade antimicrobiana de 50 cepas de 

Enterococcus spp. que persistiram no canal após preparo químico-mecânico e medicação 

intracanal. Todas as espécies testadas foram sensíveis à ampicilina e à vancomicina. Mais 

de 90% das espécies foram sensíveis à eritromicina. Todos os microrganismos foram 

parcialmente ou totalmente resistentes à penicilina e à clindamicina. 

 

MATUSOW (1981) analisou a suscetibilidade antimicrobiana de 

microrganismos isolados de 78 canais radiculares de dentes com abscessos dento-alveolares 

agudos. Do total de 105 microrganismos isolados, 82 eram aeróbios e anaeróbios 

facultativos, cuja sensibilidade antimicrobiana foi testada. Neste estudo, o gênero 

Streptococcus foi o mais predominante, e  o Enterococcus o mais resistente. Dentre as 

espécies de Enterococcus, 59,7% foram resistentes à clindamicina, 21,5% resistentes à 

penicilina e à ampicilina, enquanto nenhuma resistência foi apresentada à eritromicina. 
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STERN et al. (1990) testaram a suscetibilidade antimicrobiana de bactérias 

isoladas após o preparo químico-mecânico de canais radiculares. Os autores revelaram que 

a maioria das culturas positivas era representada por monoinfecções (92,19%), e as 

espécies mais freqüentemente isoladas pertenciam ao gênero Streptococcus, principalmente 

espécies de “Streptococcus viridans” (α-hemolíticos) e Streptococcus do grupo D de 

Lancefield (Enterococcus). A suscetibilidade antimicrobiana dessas espécies foi testada 

utilizando o método do disco. Das espécies de  “Streptococcus viridans” (α-hemolíticos) 

estudadas, 97,9% foram sensíveis à ampicilina, 93,7% à penicilina e 85% à eritromicina. 

Entre as cepas de Enterococcus spp., 92,8% foram sensíveis à ampicilina, 36,1% à 

penicilina e 61,9% à eritromicina. O estudo foi realizado entre o ano de 1981 e 1987, e os 

autores relataram que não houve uma mudança significante no padrão de suscetibilidade 

das bactérias no período estudado.  

 

DAHLÉN et al. (2000) testaram a suscetibilidade antimicrobiana de 29 

enterococos isolados após o uso de hidróxido de cálcio em canais radiculares. Todas as 

cepas foram sensíveis à vancomicina e à eritromicina, e resistentes ao metronidazol. A 

maioria das cepas (25) apresentou resistência à clindamicina. Os autores também 

encontraram cepas de enterococos resistentes à benzilpenicilina, à ampicilina e à 

tetraciclina. 

 

 NODA et al. (2000) testaram a suscetibilidade antimicrobiana de bactérias 

isoladas de exsudatos intra-canais, em casos de infecções endodônticas persistentes, aos 

seguintes antibióticos: penicilinas, cefalosporinas, aminoglicosídeos e tetraciclinas. As 

espécies mais freqüentemente isoladas pertenciam ao gênero Streptococcus e Enterococcus. 

Cepas de Enterococcus spp. foram altamente resistentes aos antibióticos testados, 

especialmente às cefalosporinas, à gentamicina e à tetraciclina. 

 

 PINHEIRO et al. (2003) estudaram a suscetibilidade antimicrobiana de 10 

cepas de Enterococcus faecalis isoladas de 30 canais com insucesso endodôntico, e 
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encontraram que as cepas estudadas foram sensíveis à benzilpenicilina, amoxicilina e 

amoxicilina + ácido clavulânico. Entretanto resistência bacteriana foi verificada aos 

antibióticos eritromicina e azitromicina. Devido à resistência intrínseca dos enterococos à 

clindamicina, os autores concluíram que os antibióticos, tradicionalmente utilizados na 

odontologia como regimes alternativos aos pacientes alérgicos a penicilinas, parecem ser de 

limitado valor contra enterococos. Devido à predominância de E. faecalis em dentes com 

insucesso do tratamento endodôntico, drogas alternativas devem ser consideradas para 

profilaxia, em casos de risco de desenvolvimento de endocardite bacteriana, durante o 

retratamento endodôntico.  

 



 

 34



 

 35

3. PROPOSIÇÃO 

 

1. Estudar a composição da microbiota dos canais radiculares de dentes 

tratados endodonticamente com imagens radiográficas sugestivas de lesões periapicais 

persistentes com necessidade de retratamento endodôntico 

 

2. Analisar a sensibilidade de cepas de Enterococcus faecalis, isoladas de 

canais radiculares de dentes com  insucesso endodôntico, a diferentes agentes 

antimicrobianos. 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1- Coleta, isolamento, purificação e identificação das bactérias dos canais 

radiculares de dentes tratados endodonticamente. 

 

4.1.1  Pacientes 

 

4.1.1.1  Seleção dos casos 

 

 Foram selecionados pacientes que apresentavam dentes com necessidade de 

retratamento endodôntico. Todos os dentes incluídos no estudo apresentavam canais 

radiculares com obturação prévia e imagens radiográficas sugestivas de lesões periapicais. 

O insucesso do tratamento endodôntico foi determinado baseado em exame clínico e 

radiográfico. Os dentes estudados apresentavam um tempo de tratamento endodôntico igual 

ou superior a 4 anos, ou a presença de  sinais e/ou sintomas clínicos.  

 

 Foram obtidos os dados relativos ao sexo, idade, doenças sistêmicas e uso de 

medicamentos. Os pacientes com doenças sistêmicas e com história de antibioticoterapia 

inferior a 3 meses não foram incluídos no estudo. Também não foram incluídos os dentes 

nos quais substâncias químicas foram utilizadas para auxiliar a remoção da guta-percha 

durante o retratamento endodôntico.  

  

  Sessenta dentes, de 50 pacientes, foram incluídos nesse estudo. A presente 

pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Odontologia de 

Piracicaba – UNICAMP, e os pacientes assinaram um termo de consentimento elaborado 

de acordo com as normas desse Comitê. 
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4.1.1.2  Aspectos clínicos e radiográficos 

 

 Para cada paciente foram anotados dados pessoais, história médica e história 

dentária. No exame subjetivo foram obtidas informações sobre a condição atual do dente a 

ser retratado e quanto à presença ou ausência de dor. No exame objetivo foram anotados 

dados tais como a presença de edema, de fístulas, presença ou não de restaurações do dente 

tratado endodonticamente, cáries e fraturas. Foram realizados testes para verificar dor à 

percussão, à palpação e mobilidade, além da realização de sondagem periodontal. 

 

 Na análise radiográfica, a obturação endodôntica foi classificada como boa 

quando radiograficamente não se observavam áreas radiolúcidas na obturação ou entre o 

material obturador e a parede do canal, e o material obturador se encontrava a uma 

distância de até 2 mm do ápice radiográfico. Se um ou mais desses critérios não fossem 

atingidos, a obturação era considerada ruim.  

 

4.1.2. Coleta de amostras 

 

O método utilizado neste estudo já foi descrito previamente em detalhe por 

GOMES (1995) e GOMES et al. (1994; 1996a,b,c, 2004). Os seguintes princípios foram 

observados ao coletar as amostras dos canais radiculares: 

1. Técnicas assépticas foram usadas durante a terapia endodôntica e coleta de amostra. 

2. Anestesia local. 

3. Remoção dos contaminantes coronários. 

4. Restauração de todas as vias de contaminação externa. 

5. Isolamento absoluto  do dente. 

6. Descontaminação do campo operatório. 

7. Evitar contaminação química do espaço pulpar. 

8. Assegurar um acesso fácil ao instrumento de amostra. 

9. Coletar amostras eficientemente e efetivamente. 
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Após a colocação do isolamento absoluto, a descontaminação do campo 

operatório (dente, grampo, lençol de borracha e arco) foi feita com a solução de hipoclorito 

de sódio a 5,25 %. Para evitar a contaminação química do canal radicular com essa solução 

e a interferência com a cultura microbiológica, realizou-se a neutralização do hipoclorito 

com o tiossulfato de sódio a 5% (MÖLLER, 1966). Uma coleta microbiológica do campo 

operatório foi realizada para checar a eficácia do processo de descontaminação. A seguir, 

realizou-se a abertura coronária, e, em cada caso, foi coletada amostra de um único canal 

radicular, de maneira a confinar o exame microbiológico em um único ambiente ecológico. 

Assim, em casos de dentes multirradiculares, o primeiro critério era a presença de lesão 

periapical associada ao canal a ser coletado, em caso de presença de lesão periapical em 

todas as raízes, escolhia-se o canal mais amplo.  

 

 Antes da coleta de amostras, foi executada a remoção do material obturador 

com brocas de Gates Glidden e limas endodônticas, sem o uso de solventes da guta-percha. 

Foi realizada uma tomada radiográfica para obtenção do comprimento de trabalho (1,0 mm 

do ápice radiográfico) e para verificar a remoção do material obturador. A seguir, realizou-

se uma irrigação do canal radicular com solução salina para remover qualquer resíduo do 

material obturador, e deixar o canal úmido para a coleta.  

 

 Para a coleta de amostra bacteriológica do canal radicular, cones de papel 

absorvente autoclavados foram introduzidos no canal respeitando-se comprimento de 

trabalho pré-estabelecido permanecendo nesta posição por 60 segundos (Fig. 4.1A). O 

papel absorvente, ao ser retirado do canal, foi imediatamente introduzido em tubos 

contendo 1,0 mL de meio de transporte VMGA III (MÖLLER, 1966; DAHLÉN et al., 

1993) (Fig. 4.1B), o qual foi transportado para o laboratório de Microbiologia. A coleta das 

amostras dos canais radiculares foi realizada sob fluxo contínuo de nitrogênio (BERG & 

NORD, 1973). 
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4.1.3. Inoculação e Incubação 

 

 No laboratório de Microbiologia da disciplina de Endodontia da FOP, dentro 

da cabine de anaerobiose (DON WHITLEY SCIENTIFIC, Bradford, Inglaterra), o tubo de 

Eppendorf contendo VMGA III e o cone de papel absorvente foi agitado (Agitador MA 

162-MARCONI, São Paulo, SP, Brasil) por 60 segundos. A seguir, foram realizadas 

diluições seriadas a 1/10, 1/100, 1/1.000 e 1/10.000 utilizando  “Fastidious Anaerobe 

Broth” (FAB - Lab M, Bury, Inglaterra) (Fig. 4.1C e 4.1D), e foram inoculados 50 µL de 

cada diluição, assim como da amostra não diluída, em placas pré-reduzidas contendo 

“Fastidious Anaerobe Agar” (FAA - Lab M, Bury, Inglaterra) + 5% de sangue de carneiro e 

FAA + 5% de sangue de carneiro + suplementos seletivos para anaeróbios (Fig. 4.1E), as 

quais foram incubadas em uma cabine de anaerobiose (Fig. 4.1F), a 37ºC numa atmosfera 

de 10% H2, 10% CO2 e 80% N2  até 14 dias, para permitir a detecção de microrganismos 

de crescimento mais lento.  

 

 As amostras microbiológicas do canal radicular foram inoculadas e 

incubadas como a seguir: 

• Placas de FAA + 5% de sangue de carneiro, 37 o C, anaerobicamente, 

por 2, 5 e 14 dias. 

• Placas de FAA + 5% de sangue de carneiro + ácido nalidíxico (0,01 

mg/mL) (Lab M, Bury, UK), 37o C, anaerobicamente, por 2, 5 e 14 dias para selecionar 

anaeróbios Gram-positivos e actinomicetos. 

• Placas de FAA + 5% de sangue de carneiro + ácido nalidíxico (0,01 

mg/mL) +  vancomicina (0,0025 mg/mL) (Lab M, Bury, UK), 37 o C, anaerobicamente, 

por 2, 5 e 14 dias para selecionar anaeróbios Gram-negativos. 

• Placas de FAA + 5% de sangue de carneiro + neomicina (0,075 mg/mL) 

(Lab M, Bury, UK), 37o C, anaerobicamente, por 2, 5 e 14 dias para selecionar 

clostrídios e outros anaeróbios. 
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 As mesmas diluições foram inoculadas em placas de ágar contendo 5% de 

sangue de carneiro + BHI (Brain Heart Difusion) (Oxoid, Hampshire, Inglaterra) para 

permitir o crescimento de anaeróbios facultativos e aeróbios, e em placas contendo Ágar 

Dextrose Sabouraud (Oxoid, Hampshire, Inglaterra) suplementado com 100 µg/ mL de 

cloranfenicol (Medley, Campinas, SP, Brasil) para fungos, ambos incubados 

aerobicamente, a 37o C, por 2 dias.  

 

 O presente estudo utilizou meios de cultura na forma de pó desidratado e 

suplementos seletivos pré-fabricados, que foram preparados de acordo com as orientações 

do fabricante.  Os meios de transporte foram preparados de acordo com a  fórmula descrita 

por DAHLÉN et al. (1993).  

 

4.1.4    Isolamento e identificação microbiana 

 

 As placas com crescimento bacteriano foram examinadas em lupa 

estereoscópica (LAMBDA LET 2, ATTO INSTRUMENTS CO., Hong Kong) em aumento 

de 3 vezes, e as colônias foram diferenciadas de acordo com as suas características 

macroscópicas na placa (Fig. 4.2A), observando tamanho, cor, forma, textura, elevação, 

opacidade e hemólise. As colônias bacterianas foram isoladas em 2 placas contendo 5% de 

sangue de carneiro + FAA, e testadas quanto ao seu requerimento gasoso, colocando uma 

placa na estufa de O2 e uma na câmara de anaerobiose, e observando em qual condição 

gasosa houve o crescimento bacteriano. As culturas puras (Fig. 4.2B), após serem testadas 

quanto ao requerimento gasoso (Fig. 4.2C), foram coradas pelo método do Gram (Fig. 

4.2D) e testadas quanto à produção de catalase (Fig. 4.2E). Os seguintes métodos de 

identificação padronizados foram utilizados para a especificação primária dos organismos 

isolados: 
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• Rapid ID 32A (BioMérieux SA, Marcy-l'Etoile, França) para os 

bastonetes Gram-negativos e Gram-positivos, anaeróbios obrigatórios. 

• RapID ANA II System (Innovative Diagnostic Systems Inc.,  Atlanta, 

GA., EUA) para os cocos Gram-positivos e bacilos Gram-negativos e Gram-positivos, 

anaeróbios obrigatórios 

• API Staph (BioMérieux SA, Marcy-l'Etoile, França) para os 

estafilococos e micrococos (cocos Gram-positivos, catalase positiva) 

• API 20 Strep (BioMérieux SA, Marcy-l'Etoile, França) para os 

estreptococos (cocos Gram-positivos, catalase negativa) (Fig 4.2 F e 4.2G) 

• Rapid ID 32 Strep (BioMérieux SA, Marcy-l'Etoile, França) para os 

estreptococos (cocos Gram-positivos, catalase negativa) 

• RapID  NH System (Innovative Diagnostic Systems Inc., Atlanta, GA., 

EUA) para Eikenella, Haemophilus, Neisseria  e Actinobacillus 

• API Candida (BioMérieux SA, Marcy-l'Etoile, França) para identificar 

espécies de Candida. 

 

4.1.5 Análise estatística 

 

 Os dados coletados, referentes aos aspectos clínicos e radiográficos e às 

espécies bacterianas isoladas dos dentes estudados, foram introduzidos numa planilha de 

cálculo (QUATTRO PRO, Bordland International Inc., Scotts Valley, CA, EUA) e 

estatisticamente analisados usando SPSS for Windows (SPSS Inc., Chicago, Illinois, EUA). 

O teste de “Pearson Chi-square”, ou “Fisher’s Exact Test” quando apropriado, foram 

utilizados para testar a hipótese nula de que não existe relação entre os aspectos clínicos e 

radiográficos dos dentes com tratamento endodôntico prévio e a presença de espécies 

bacterianas específicas. 
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Figura 4.1. A- Coleta microbiológica do canal radicular sob fluxo de nitrogênio , B- Meio 

de transporte VMGA III, C- Diluição, D- Agitador de tubos, E- Inoculação, F- Incubação 

na câmara de anaerobiose.  

 

A B C

D E F
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Figura 4.2. A- Primeira cultura (monoinfecção), B- Cultura pura de E. faecalis, C- Estufa 

de O2, D- Morfologia microscópica, E- Teste da catalase, F- Kit de identificação api 20 

Strep, G- Especificação bacteriana de uma cepa de E. faecalis. 
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4.2- Teste de suscetibilidade antimicrobiana de cepas de Enterococcus faecalis isoladas 

dos canais radiculares de dentes tratados endodonticamente. 

 

Vinte e uma cepas de Enterococcus faecalis foram testadas quanto sua 

suscetibilidade/resistência  através do método do E-test (AB BIODISK, Solna, Suécia). Os 

agentes antimicrobianos testados foram: benzilpenicilina, amoxicilina, amoxicilina + ácido 

clavulânico, clindamicina, eritromicina, azitromicina, vancomicina, cloranfenicol, 

tetraciclina, doxiciclina, ciprofloxacino e moxifloxacino.  

 

O sistema do E-test consiste em uma fita plástica de 50mm de comprimento e 

3mm de largura, que contém em um lado um gradiente de concentração de antibiótico, e do 

outro, uma escala numérica que indica a concentração do medicamento. A fita do E-test 

pode detectar uma CIM que varia de 0,016 a 256 µg/mL, com um total de 29 diferentes 

concentrações, que são agrupadas de duas em duas, representando 15 níveis de diluição 

(BOLMSTRÖM, 1993). 

 

Para preparar o inóculo, após 24 h de incubação da espécie bacteriana em 

placas de ágar sangue (Fig. 4.3A), as colônias bacterianas foram transferidas para o meio 

líquido “Brain Heart Infusion” (BHI) e agitadas (Fig. 4.3B), para atingir a turbidez que 

equivale ao padrão 0,5 de McFarland (NEFELOBAC, PROBAC, São Paulo, SP, Brasil)  

que foi verificado no espectofotômetro (FEMTO 432, MARCONI, São Paulo, SP, Brasil) 

(Fig. 4.3C) com comprimento de onda de 800 nm. 

 

Placas contendo 4 mm de espessura de Mueller-Hinton ágar (OXOID, 

Hampshire, Inglaterra) foram utilizadas para o repique das cepas. A semeadura foi 

realizada em toda a extensão da placa, uniformemente, através de swab estéril, umedecido 

na suspensão bacteriana (Fig. 4.3D). Após a secagem das placas (10 a 15 minutos), as fitas 

de E-test (Fig. 4.3E), que haviam sido previamente removidas do congelador e já se 

encontravam a temperatura ambiente cerca de 20 minutos, foram distribuídas nas placas 

com o auxílio de pinça estéril para cada substância a ser testada. O experimento foi 

executado em duplicata e sempre em fluxo laminar. 
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As placas foram incubadas em condições aeróbicas (Fig. 4.3F), e a leitura 

realizada após 16-20 horas (Fig. 4.3G). Os valores das concentrações inibitórias mínimas 

(CIMs) foram determinados pela leitura no ponto de intersecção entre o halo de inibição em 

forma de elipse e a fita do E-test, considerando o ponto de inibição completa de 

crescimento (Fig. 4.4A e B). De acordo com as recomendações do fabricante, a 

interpretação dos valores das CIMs do E-test em diferentes categorias de sensibilidade foi 

realizada segundo o guia de interpretação da NCCLS (M100 S12). Para o antibiótico 

moxifloxacino, que não está incluído na tabela do NCCLS, a interpretação dos valores das 

CIMs desse antiótico foi baseada nos dados de MATHER et al. (2002) (Tabela  4.1). 

 

As cepas também foram testadas quanto à produção de beta-lactamase 

utilizando nitrocefin (OXOID, Hampshire, Inglaterra) (Fig. 4.3H) de acordo com as 

instruções do fabricante. Após 24 h de incubação da cepa bacteriana em placas de ágar 

sangue, uma colônia bacteriana foi transferida para um recipiente contendo 5 µl da solução 

de nitrocefin. O desenvolvimento da uma cor vermelha em 60 s indicava um resultado 

positivo (Fig. 4.3I).  
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Tabela 4.1 – Valores interpretativos das concentrações inibitórias mínimas (µg/mL) dos 

antimicrobianos avaliados nos testes de Enterococcus faecalis. 

Agentes antimicrobianos Suscetível Resistente 

Benzilpenicilina ≤ 8 ≥16 

Amoxicilina ≤ 8 ≥16 

Amoxicilina 

+ ácido clavulânico 

≤ 8 ≥16 

Eritromicina ≤ 0,5 ≥8 

Azitromicina ≤ 2 ≥8 

Vancomicina ≤ 4 ≥ 32 

Cloranfenicol ≤ 8 ≥ 32 

Tetraciclina ≤ 4 ≥ 16 

Doxiciclina ≤ 4 ≥ 16 

Ciprofloxacino ≤ 1 ≥ 4 

Moxifloxacino ≤ 2 ≥ 8 
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Figura 4.3. A- Cultura pura de E. faecalis, B- Preparo do inóculo bacteriano, C- 

Verificação da turbidez do meio no espectrofotômetro, D- Inoculação, E- E-test, F – 

Incubação em estufa de O2, G- Halo de inibição em forma de elipse, H-Nitrocefin, I-Beta-

lactamase positiva (vermelho) e negativa (amarelo). 
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Figura 4.4.  Halos de inibição em forma de elipse: A- cepa de E. faecalis sensível à 

amoxicilina + ácido clavulânico (XL) com CIM = 0,75 µg/mL,  B- cepa de E. faecalis 

resistente à eritromicina (EM) com CIM = 64 µg/mL. 

 

 A B
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5. RESULTADOS 

  

 Cento e oito cepas foram isoladas dos 60 canais radiculares estudados. As 

espécies microbianas isoladas e sua prevalência são mostradas na Tabela 5.1. Dos 60 casos, 

9 (15%) canais não apresentaram bactérias cultiváveis; 28 (46,7%) canais abrigavam 

apenas 1 espécie bacteriana por canal radicular; 8 (13,3%) apresentavam 2 espécies; e 15 

(25%) apresentavam 3 ou mais cepas por canal radicular. As características clínicas e 

radiográficas e os achados microbiológicos dos 60 dentes estudados são apresentados na 

Tabela 5.2.  

 

 Bactérias anaeróbias facultativas e estritas representavam, respectivamente, 

57,4% e 42,6% do total de bactérias isoladas. Os canais radiculares apresentavam uma 

microbiota predominantemente Gram-positiva, representando 83,3% do total de bactérias.  

 

 Os gêneros bacterianos mais freqüentemente isolados dos canais radiculares 

foram: Enterococcus (46,7%), Streptococcus (28,3%), Peptostreptococcus (16,7%), 

Actinomyces (15%), Prevotella (11,7%), Propionibacterium (8,3%), Gemella (6,7%), 

Veillonella (6,7%), Fusobacterium (5%), Lactobacillus (3,3%) e Staphylococcus (3,3%). 

Espécies pertencentes a outros gêneros bacterianos foram isoladas dos canais radiculares 

apenas uma vez (Fig. 5.1). A espécie bacteriana mais comumente isolada foi o 

Enterococcus faecalis, presentes em 27 (52,9%) dos 51 casos que apresentaram 

crescimento bacteriano, 18 vezes em cultura pura.  

 

 As seguintes características clínicas estavam presentes nos casos estudados: 

dor (5/60), história de dor (20/60), dor à percussão (20/60), fístula (5/60), edema (1/60) e 

canal com exsudato (5/60). Casos de retratamento com dor ou história de dor estavam 

associados a infecções anaeróbias e polimicrobianas (p<0,05), incluindo Prevotella spp. 

(especialmente P. intermedia/ nigrescens) e Fusobaterium spp. (p<0,05).  Dor espontânea 

estava associada à presença de Peptostreptococcus spp. (p<0,01), e dor à percussão à 

presença de Prevotella intermedia/ nigrescens (p<0,05). Casos com fístula estavam 

associados à presença de Streptococcus spp. (p<0,001) e Actinomyces spp. (p<0,01), 
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especialmente A. naeslundii (p<0,001). Dentes com ausência de selamento coronário 

estavam associados à presença de Streptococcus spp. (p<0,01) e Candida spp. (p<0,01).  

 

 Quanto às características radiográficas, embora o limite e a qualidade da 

obturação endodôntica não tenham mostrado associação com espécies bacterianas 

específicas, os resultados estatísticos revelaram correlação entre obturações de má 

qualidade e a presença de três ou mais  espécies bacterianas no canal radicular (p<0,05). 

  

 Vinte e uma cepas de Enterococcus faecalis, a espécie mais freqüentemente 

isolada, foram testadas quanto a suscetibilidade antimicrobiana. Os valores das 

concentrações inibitórias mínimas (CIMs) dos antibióticos e a suscetibilidade das cepas 

testadas são mostrados na Tabela 5.3. Todas as cepas de Enterococcus faecalis foram 

sensíveis a benzilpenicilina, amoxicilina e amoxicilina + ácido clavulânico, com estes 

últimos apresentando CIMs menores quando comparados à benzilpenicilina. Nenhuma cepa 

produziu beta-lactamase. Todas as cepas foram sensíveis a vancomicina e moxifloxacino, 

que foi o antibiótico mais efetivo, in vitro, contra Enterococcus faecalis, apresentando as 

menores CIMs (≤ 0.5  µg/ml). Entretanto, 8 cepas foram resistentes a azitromicina, duas das 

quais também foram resistentes a  eritromicina. Três cepas foram resistentes a tetraciclina e 

doxiciclina, e 1 amostra foi resistente a vários antibióticos: eritromicina, azitromicina, 

tetraciclina,  doxiciclina e cloranfenicol.  
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Tabela 5.1. Microrganismos isolados de 60 canais radiculares após a remoção do material 

obturador durante retratamento endodôntico. 

Espécies microbianas No de canais % de canais 
Enterococcus faecalis 27 45 
Enterococcus faecium 1 1.7 
Streptococcus constellatus 5 8.3 
Streptococcus sanguis 4 6.7 
Streptococcus mitis 2 3.3 
Streptococcus anginosus 2 3.3 
Streptococcus mutans 1 1.7 
Streptococcus oralis 1 1.7 
Streptococcus salivarius 2 3.3 
Peptostreptococcus prevotii 6 10.0 
Peptostreptococcus micros 5 8.3 
Peptostreptococcus magnus 1 1.7 
Peptostreptococcus saccharolyticus 1 1.7 
Actinomyces naeslundii 4 6.7 
Actinomyces odontolyticus  3 5 
Actinomyces viscosus 3 5 
Prevotella buccae 3 5 
Prevotella intermedia/ nigrescens 3 5 
Prevotella melaninogenica 1 1.7 
Prevotella corporis 2 3.3 
Prevotella loescheii 1 1.7 
Propionibacterium acnes 4 6.7 
Propionibacterium propionicum 1 1.7 
Gemella morbillorum 4 6.7 
Veillonella spp. 4 6.7 
Fusobacterium necrophorum 1 1.7 
Fusobacterium nucleatum 1 1.7 
Fusobacterium spp. 1 1.7 
Lactobacillus acidophilus 2 3.3 
Staphylococcus lentus 2 3.3 
Haemophilus aphrophilus 1 1.7 
Eubacterium lentum 1 1.7 
Bifidobacterium spp. 1 1.7 
Clostridium subterminale 1 1.7 
Lactococcus lactis cremoris 1 1.7 
Capnocytophaga spp. 1 1.7 
Candida spp. 2 3.3 
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Tabela 5.2. Características clínicas, radiográficas e achados microbiológicos de 60 dentes 

com insucesso endodôntico. 

Cas
ono. 

Dente Tempo Rest. Dor HDor Perc. Ede. LP Ex. Fis. TE Bactérias 

1 22 >4 N N N N N S N N ER S. sanguis 
 

2 41 >4 MRP N N N N S N N ER S. sanguis 
 

3 32 12 MRP N N N N S N N EB - 
4 12 20 RR N N N N S N N ER S. salivarius 

 
5 22 2 MRP N N N N S S S ER S. mitis,  

E. faecalis,  
A. naeslundii 
 

6 15 8 RB S S S N S S N ER P. micros,  
P. prevotii 
 

7 14 >4 MRP N N N N S N N EB - 
8 11 >4 N S S S N S N N EB P. saccharolyticus 

 
9 46 >4 RB N N N N S S N ER Propioni. acnes,  

E. faecalis 
 

10 22 >4 MRP N N N N S N N ER - 
11 45 5 RR N N N N S N N ER - 
12 11 >4 RB N N N N S N N ER P. buccae,  

P. micros,  
L. acidophilus,  
E. faecalis  
 

13 21 9 N S S S N S S N ER P. intermedia,  
P.melaninogenica,  
P. corporis,  
F. necrophorum,  
P. prevotii,  
P. magnus,  
S. constellatus, 
 E. faecalis,  
S. lentus 
 

14 45 >4 N S S S N S S N EB Veillonella ssp,  
S. mutans,  
L.acidophilus,  
Candida spp.  

15 31 15 RR N N N N S N N EB - 
 

Tempo= tempo após tratamento endodôntico (anos); Rest.= restauração; RB= restauração 

boa; RR= restauração ruim; MRP= material restaurador provisório; HDor= história de dor 

prévia; Perc.= dor à percussão; Ede= edema; LP= lesão periapical; Ex.= exsudato; Fis.= 

fístula; TE= tratamento endodôntico (qualidade radiográfica da obturação); EB= 

endodontia boa; ER= endodontia ruim; S= sim; N= não.  
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Tabela 5.2. Características clínicas, radiográficas e achados microbiológicos de 60 dentes 

com insucesso endodôntico (Cont.) 

Cas
ono. 

Dente Tempo Rest. Dor HDor Perc. Ede. LP Ex. Fis. TE Bactérias 

16 22 2 RB N N S N S N N ER S. mitis,  
S. anginosus,  
G. morbillorum 
 

17 44 5 RB S S S S S N N EB - 
 

18 13 10 RR N S S N S N N ER E. faecalis 
 

19 46 2 N N S S N S S N ER P. buccae,  
P. loescheii,  
A. naeslundii 
 

20 12 5 RR N N N N S N N ER E. faecalis 
 

21 12 20 RR N S N N S N S ER Fusobacterium ssp,  
S. oralis,  
A. viscosus, 
G. morbillorum  
 

22 12  2 MRP N N S N S N N ER Veillonella ssp,  
P. prevotii,  
A. odontolyticus,  
G. morbillorum,  
S. lentus,  
H. aphrophilus 
 

23 37 20 RR N N S N S N N EB E. faecalis 
 

24 32 5 RB N N N N S N N ER P. prevotii 
 

25 22 5 RR N S S N S N N EB E. faecalis 
 

26 12 10 RR N S S N S N S ER P. prevotii,  
E. faecalis,  
S. sanguis 
 

27 21 10 RR N N N N S N N ER E. faecalis 
 

28 15 >4 RR N N N N S N N ER S. constellatus 
 

29 11 10 RR N N N N S N N ER E. faecalis 
 

30 22 10 RR N N N N S N N EB - 
 

 

Tempo= tempo após tratamento endodôntico (anos); Rest.= restauração; RB= restauração 

boa; RR= restauração ruim; MRP= material restaurador provisório; HDor= história de dor 

prévia; Perc.= dor à percussão; Ede= edema; LP= lesão periapical; Ex.= exsudato; Fis.= 

fístula; TE= tratamento endodôntico (qualidade radiográfica da obturação); EB= 

endodontia boa; ER= endodontia ruim; S= sim; N= não.  
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Tabela 5.2. Características clínicas, radiográficas e achados microbiológicos de 60 dentes 

com insucesso endodôntico (Cont.) 

Cas
ono. 

Dente Tempo Rest. Dor HDor Perc. Ede. LP Ex. Fis. TE Bactérias 

31 21 5 N N S S N S N S EB S. constellatus 
 

32 46 7 N N N S N S N N ER Propioni. acnes, 
 S. constellatus, 
Streptococcus ssp. 

33 46  >4 MRP S S S N S N N ER P. intermedia , 
P. micros, 
Bifidobacterium ssp,
 A. naeslundii, 
Streptococcus ssp. 
 

34 45 7 MRP N S N N S N N   EB P. buccae, 
 P. micros,  
P. prevotii, 
 F. nucleatum,  
E. faecalis  
 

35 37 5 RR N S S N S N N EB E. faecalis 
 

36 11 8 RR N N N N S N N EB Veillonella ssp., 
A. odontolyticus,  
A. viscosus, 
G. morbillorum 
 

37 35  >4 RB N N S N S N N ER A. viscosus 
 

38 22 6 N N N N N S N N ER Propioni. 
propionicum, 
Veillonella ssp., 
 A.. naeslundii,  
E. faecalis,  
Candida spp. 
 

39 11 8 N N S N N S N N   ER  E. faecalis 
 

40 33 30 RR N N N N S N N EB - 
 

41 21 12 MRP N N N N S N N ER E. faecalis 
 

42 23 5 RR N N N N S N N ER E. faecalis 
   

43 45 5 N N S N N S N N EB S. anginosus, 
Capnocytophaga 
spp. 
 

 

Tempo= tempo após tratamento endodôntico (anos); Rest.= restauração; RB= restauração 

boa; RR= restauração ruim; MRP= material restaurador provisório; HDor= história de dor 

prévia; Perc.= dor à percussão; Ede= edema; LP= lesão periapical; Ex.= exsudato; Fis.= 

fístula; TE= tratamento endodôntico (qualidade radiográfica da obturação); EB= 

endodontia boa; ER= endodontia ruim; S= sim; N= não.  
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Tabela 5.2. Características clínicas, radiográficas e achados microbiológicos de 60 dentes 

com insucesso endodôntico (Cont.) 

Caso
no. 

Dente Tempo Rest. Dor HDor Perc. Ede. LP Ex. Fis. TE Bactérias 

44 32 30 RR N N N N S N N EB E. faecalis 
 

45 42 30 RR N N N N S N N EB E. faecalis 
 

46 37 4 RR N S S N S N N EB P. intermedia,  
E. faecalis 
 

47 21  5 MRP N S N N S N N EB E. faecalis,  
Lact. lactis 
cremoris 
 

48 34 12 RR N N N N S N N ER E. faecalis 
 

49 22 5 RB N N N N S N N ER E. faecalis 
 

50 12 15 RB N S S N S N N ER E. faecalis 
 

51 21 11 RB N N N N S N N ER E. faecalis 
 

52 11 11 RB N N N N S N N ER E. faecalis 
 

53 14 11 N N N N N S N N ER A. odontolyticus, 
S. salivarius 
 

54 46 >4 RB N N N N S N N ER P. corporis, 
 P. micros,  
Propioni. acnes 
 

55 47 >4 RB N N N N S N N ER E.lentum, 
S.sanguis 
 

56 24 3 N N N S N S N N EB E. faecalis 
 

57 12 6 RB N N N N S N N EB Propioni. acnes 
 

58 45 5 N N N N N S N N EB S. constellatus,  
E. faecium 
 

59 41 8 RR N N N N S N N ER C. subterminale 
 

60 46 2 RB N S S N S N N ER - 
 

Total    5 20 20 1 60 6 5   
 

Tempo= tempo após tratamento endodôntico (anos); Rest.= restauração; RB= restauração 

boa; RR= restauração ruim; MRP= material restaurador provisório; HDor= história de dor 

prévia; Perc.= dor à percussão; Ede= edema; LP= lesão periapical; Ex.= exsudato; Fis.= 

fístula; TE= tratamento endodôntico (qualidade radiográfica da obturação); EB= 

endodontia boa; ER= endodontia ruim; S= sim; N= não.  
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Figura 5.1. Prevalência dos gêneros bacterianos isolados em 60 canais de dentes com 

insucesso endodôntico  
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Tabela 5.3. Suscetibilidade in vitro de 21 cepas de Enterococcus faecalis isoladas de 

dentes com insucesso endodôntico 

 

Antibióticos  CIM (µg/ml)  % Suscetibilidade 
 CIM50

* 

 
CIM90

* Variação  

Benzilpenicilina 2,0 3,0 1,0-4,0 100 

Amoxicilina 0,5 0,75 0,25-0,75 100 

Amoxicilina + 
ácido clavulânico 

  

0,5 0,75 0,25-0,75 100 

Eritromicina 1,0 2,0 0,38->256 28,5 

Azitromicina 4,0 24,0 2,0->256 14,2 

Vancomicina 3,0 3,0 1,0-4,0 100 

Cloranfenicol 4,0 6,0 3,0->256 95,2 

Tetraciclina 0,5 32 0,19->256 85,7 

Doxiciclina 0,38 12 0,12->256 85,7 

Ciprofloxacino 1,0 1,5 0,38-2,0 80,9 

Moxifloxacino 0,38 0,5 0,19-0,5 100 

* CIM50= concentração inibitória mínima incluindo 50% das cepas,  

   CIM90= concentração inibitória mínima incluindo 90% das cepas. 

 



 

 62



 

 63

6. DISCUSSÃO 

 

 Microrganismos viáveis foram isolados de 51 dos 60 dentes estudados. No 

presente estudo, o método da cultura não identificou microrganismos em 15% dos casos 

após a remoção do material obturador dos canais radiculares. Esses resultados estão de 

acordo com os achados de PECIULIENE et al. (2000) e PECIULIENE et al (2001) que 

detectaram ausência de crescimento bacteriano em 20% e 17,5% de casos de retratamento, 

respectivamente. Outros estudos, também utilizando o método da cultura, não observaram 

crescimento bacteriano em 26,6% (MOLANDER et al., 1998), 37% (HANCOCK et al., 

2001) e 55,6% (SUNDQVIST et al., 1998) dos casos com tratamento endodôntico prévio 

associados a lesões periapicais.  

 

 A presença de culturas negativas não significa a ausência total de 

microrganismos dos canais radiculares estudados. Embora as técnicas de coleta e cultura 

microbiológicas, utilizadas na presente pesquisa, sejam altamente efetivas para o 

isolamento de bactérias extremamente sensíveis ao oxigênio (GOMES, 1995; GOMES et 

al., 1994, 1996a,b,c, 2004), é possível que alguns microrganismos tenham sido perdidos 

durante a coleta e processamento microbiológicos. SUNDQVIST et al. (1998) utilizaram 

técnicas de coleta e cultura semelhantes às utilizadas no presente estudo, e discutiram a 

dificuldade da coleta microbiológica em canais de dentes com tratamento endodôntico 

prévio. Microrganismos podem estar presentes em áreas inacessíveis à coleta, como as 

ramificações do sistema de canais radiculares ou em áreas apicais que podem ter sido 

obliteradas durante o tratamento endodôntico prévio; ou ainda, podem estar presentes em 

quantidade muito pequena no canal radicular, não sendo, desta forma, detectados pela 

técnica da  cultura microbiológica. Além disso, microrganismos podem ser eliminados 

durante a remoção do material obturador prévio, mesmo utilizando apenas métodos 

mecânicos e sem solventes (SUNDQVIST et al., 1998). Estudos recentes, utilizando  

métodos moleculares de identificação bacteriana , têm revelado a presença de 

microrganismos em todos os casos de insucesso endodôntico (SIQUEIRA & RÔÇAS, 

2004; RÔÇAS et al., 2004; GOMES et al. in press). Esses estudos comprovam que os 
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insucessos dos tratamentos endodônticos são, em sua maioria, de origem infecciosa, mesmo 

que o método da cultura seja incapaz de identificar bactérias. 

 

 Dos 51 canais que apresentaram crescimento bacteriano, 28 canais 

abrigavam apenas uma espécie bacteriana por canal radicular, 8 apresentavam duas, e 15  

apresentavam três ou mais espécies. No estudo de SUNDQVIST et al. (1998), dos 24 

dentes que apresentaram crescimento bacteriano, 19 casos eram caracterizados como 

monoinfecções, 4 apresentavam 2 microrganismos, e apenas 1 caso apresentava uma 

cultura polimicrobiana contendo 4 espécies bacterianas. Essa diferença entre os trabalhos 

quanto à freqüência de monoinfecções e infecções polimicrobianas, provavelmente se deve 

à qualidade do tratamento endodôntico. SUNDQVIST et al. (1998) analisaram dentes com 

tratamentos endodônticos considerados de boa qualidade em quase totalidade dos casos, 

com exceção de 1 canal que apresentava uma obturação bastante deficiente em selamento, 

que foi o único canal que apresentou infecção polimicrobiana. Entretanto, os casos 

estudados, na presente pesquisa, apresentavam tratamentos endodônticos de boa (22 casos) 

e de má qualidade (38 casos); e dos 15 casos que continham três ou mais bactérias por 

canal radicular, 12 apresentavam uma obturação de má qualidade. Houve, portanto, uma 

correlação entre o número de espécies bacterianas presentes no canal radicular e a 

qualidade da obturação. Esses dados estão de acordo com os achados de SIQUEIRA & 

RÔÇAS (2004), que encontraram um maior número de espécies bacterianas em canais cuja 

distância entre o material obturador e o ápice era maior que 2 mm, quando comparado com 

canais obturados a 2 mm ou menos do ápice. Entretanto, em ambas situações, esses autores 

detectaram um maior número de espécies bacterianas por canal radicular, em casos de 

insucesso endodôntico, do que os relatados no presente estudo, sendo rara a presença de 

monoinfecções. Esse fato pode ser explicado pela diferença das técnicas utilizadas nos dois 

estudos, demonstrando a maior sensibilidade do método molecular utilizado por  

SIQUEIRA & RÔÇAS (2004) quando comparados com o método da cultura empregado no 

presente estudo. 

 

 Do total de cepas bacterianas isoladas, 57,4% eram bactérias anaeróbias 

facultativas e 83,3% bactérias Gram-positivas. Esses resultados estão de acordo com os 
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estudos realizados por SUNDQVIST et al. (1998) e HANCOCK et al. (2001), que 

encontraram, ambos, 58% de bactérias anaeróbias facultativas, e , respectivamente, 87% e 

80% de microrganismos Gram-positivos em casos de insucesso do tratamento endodôntico. 

MOLANDER et al. (1998) verificaram uma freqüência de 69% de bactérias anaeróbias 

facultativas, e 74,3% de Gram-positivas. As bactérias anaeróbias facultativas mais 

freqüentemente isoladas, no presente estudo e nos estudos prévios, foram espécies do 

gênero Enterococcus  e Streptococcus.  

 

Aproximadamente 43% dos isolados eram bactérias anaeróbias estritas. 

Peptostreptococcus foi o gênero mais freqüentemente isolado, estando associado a 

sintomas clínicos. No presente estudo, Prevotella spp. (especialmente P. intermedia/ 

nigrescens) e Fusobaterium spp. foram freqüentemente isolados de casos de retratamento 

com dor ou história de dor; enquanto Prevotella intermedia/ nigrescens estava associada 

aos casos com dor à percussão. Esses achados estão de acordo com estudos prévios da 

microbiota de infecções endodônticas primárias (YOSHIDA et al., 1987; 

BAUMGARTNER, 1991; GOMES et al., 1994, 1996a, 2004), que relacionaram anaeróbios 

estritos com a presença de sintomatologia clínica, e Streptococcus e bactérias entéricas com 

casos assintomáticos. 

 

Casos com fístula estavam associados à presença de Streptococcus spp. e 

Actinomyces spp. Em todos os casos, com exceção de um, os canais radiculares 

apresentavam uma microbiota polimicrobiana. Espécies anaeróbias estritas do gênero 

Prevotella, Peptostreptococcus e Fusobacterium, e outras espécies facultativas também 

foram isoladas no presente estudo. GOMES et al. (1994, 1996a) relataram em estudos 

prévios que a microbiota de canais radiculares de dentes com fístula era 

predominantemente mista. 

 

 Dos 60 casos de insucessos estudados, 45 apresentavam infiltrações 

coronárias através de restaurações defeituosas com material permanente ou provisório (22 e 

10 casos, respectivamente), ou, ainda, ausência de  restaurações (13 casos). No presente 

estudo, dentes com ausência de restaurações estavam associados à presença de 
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Streptococcus spp. e Candida spp. Esses resultados confirmam que fungos podem ser 

isolados de dentes com insucesso do tratamento endodôntico (NAIR et al., 1990a; 

MOLANDER et al., 1998; SUNDQVIST et al., 1998), e  que sua presença pode ser 

resultado de contaminação proveniente da cavidade oral (WALTIMO et al., 1997). EGAN 

et al. (2002) relataram que a presença de fungos nos canais radiculares estava associada 

com a sua presença na saliva, e que houve alguma comunicação dos canais radiculares com 

o meio oral, através de infiltrações coronárias ou fístulas, nos casos onde fungos foram 

isolados. 

 

 No presente estudo, fungos  foram isolados em 2/60 (3,3%) canais. Esse 

achado coincide com os achados de SUNDQVIST et al. (1998), MOLANDER et al. (1998) 

e HANCOCK et al. (2001) que isolaram Candida albicans em, respectivamente, 2/54 

(3,7%), 3/100 (3%) e 1/54 (1,8%) canais de dentes com tratamento endodôntico prévio 

associados a lesões periapicais. PECIULIENE et al. (2001) isolaram Candida albicans em 

6/40 (15%) dentes estudados pelo método da cultura. Essa proporção é semelhante à 

encontrada por  EGAN et al. (2002) em canais com tratamento endodôntico prévio, 

também pelo método da cultura (4/25 – 18%), e maior do que a encontrada por SIQUEIRA 

& RÔÇAS (2004) com o uso de métodos moleculares para identificação de Candida 

albicans em canais de dentes com insucesso do tratamento endodôntico (2/22 – 9%).  

  

No presente estudo, Enterococcus faecalis foi a espécie bacteriana mais 

freqüentemente isolada dos canais radiculares com fracasso do tratamento endodôntico, 

estando presente em 52,9% dos canais com culturas positivas. Esse resultado está de acordo 

com os estudos prévios realizados por MOLANDER et al. (1998), SUNDQVIST et al. 

(1998) e HANCOCK et al. (2001), que isolaram essa espécie bacteriana em, 

respectivamente, 47%, 38% e  32% dos canais radiculares infectados. PECIULIENE et al. 

(2000) e PECIULIENE et al. (2001), também utilizando o método da cultura, relataram 

maiores porcentagens desse microrganismo: 70% e 64%, respectivamente. GOMES et al. 

(in press) identificaram Enterococcus faecalis em 46,6% dos casos de insucesso pelo 

método da cultura, e em 76% através da análise do DNA das mesmas amostras; 

confirmando que Enterococcus faecalis é encontrado numa freqüência ainda maior em 
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casos de insucesso do tratamento endodôntico quando métodos moleculares de 

identificação são utilizados (RÔÇAS et al., 2004; SIQUEIRA & RÔÇAS, 2004). 

Surpreendentemente, no estudo de GOMES et al. (in press), Enterococcus faecalis também 

foi encontrado na maioria (82%) dos casos de polpas necrosadas quando analisados pelo 

método molecular, enquanto pela cultura das mesmas amostras, esse microrganismo foi 

raramente isolado. Esses resultados sugerem que Enterococcus faecalis está 

freqüentemente presente na microbiota inicial de dentes com polpas necrosadas e lesões 

periapicais, porém em pequena quantidade, não detectável pelo método da cultura. O 

crescimento dessa espécie bacteriana pode ser favorecido por mudanças ecológicas no 

canal radicular após o preparo químico-mecânico ou obturação deficiente do canal 

radicular, tornando possível sua detecção nas culturas microbiológicas nesses casos.  

 

 Vários são os fatores que podem explicar a presença de Enterococcus 

faecalis em dentes com tratamento endodôntico prévio associados a lesões periapicais. Esse 

microrganismo têm demonstrado resistência aos procedimentos endodônticos de 

desinfecção durante o preparo químico-mecânico (HAAPASALO & ORSTAVIK, 1987; 

GOMES et al., 1996b; SUNDQVIST et al., 1998), e a capacidade de sobreviver em canais 

radiculares como microrganismos únicos sem a relação cooperativa de outras bactérias 

(FABRICIUS et al., 1982). Enterococcus faecalis também têm demonstrado a capacidade 

de invadir túbulos dentinários (LOVE et al., 2001) e de sobreviver em um ambiente onde 

os nutrientes são escassos, manter-se em fase latente e voltar a crescer quando os nutrientes 

se tornarem disponíveis (FIGDOR et al., 2003). Esses nutrientes podem ser provenientes de 

fluidos teciduais da região periapical ou de infiltrações coronárias, e podem servir de 

substrato para cepas que sobreviveram após o preparo químico-mecânico, mantendo a 

infecção intra-radicular. Esses achados ressaltam que o sucesso do tratamento endodôntico 

depende, portanto, do controle da assepsia durante o tratamento, da máxima eliminação de 

microrganismos durante o preparo químico-mecânico, de uma obturação hermética e da 

prevenção da recontaminação do canal através de procedimentos restauradores adequados 

em um menor tempo possível após o tratamento endodôntico. Na presente pesquisa, 58/60 

casos apresentavam selamento endodôntico e/ou coronário insatisfatórios, fatos que podem 
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ter contribuído para a alta prevalência de Enterococcus faecalis encontrada nos casos de 

insucesso estudados. 

 

Os insucessos dos tratamentos endodônticos são, em sua maioria, resultados de 

infecções intra-radiculares e encontram-se geralmente associados a lesões periapicais 

crônicas. Portanto, o uso de antibióticos sistêmicos não estão indicados e nem são eficazes 

para o tratamento desses casos. Entretanto, a utilização dos mesmos pode ser indicada na 

profilaxia antibiótica em casos de risco de desenvolvimento de endocardite bacteriana 

durante o retratamento endodôntico (ABBOTT  et al., 1990). 

 

 Segundo DEBELIAN et al. (1995), procedimentos durante o tratamento 

endodôntico podem lançar microrganismos do canal radicular para a corrente sanguínea, 

refletindo quantitativamente e qualitativamente a microbiota do local da infecção. 

Geralmente, após certas intervenções odontológicas em pacientes de risco, a endocardite 

seria causada pelos Streptococcus do grupo viridans; enquanto a endocardite provocada por 

Enterococcus spp. seria uma conseqüência mais comum após intervenções do trato gastro-

intestinal (DAJANI et al., 1997). Entretanto, em casos de retratamento endodôntico, devido 

a alta prevalência de Enterococcus faecalis nos canais radiculares, esses microrganismos 

podem ser os agentes causadores da endocardite bacteriana. 

 

 Para uma profilaxia antibiótica eficaz, os microrganismos que causam a 

infecção, assim como a sensibilidade antimicrobiana destes, devem ser conhecidos (GRAD, 

1997). Segundo TOMASZ (1994), Enterococcus podem causar uma endocardite de difícil 

tratamento devido a um número crescente de espécies resistentes aos agentes beta-

lactâmicos, aos aminoglicosídeos ou  à vancomicina. 

 

 Os resultados dos testes de suscetibilidade de 21 cepas de Enterococcus 

faecalis, isolados no presente trabalho, mostraram que essas cepas foram sensíveis, in vitro, 

ao grupo das penicilinas, porém, as concentrações inibitórias mínimas da amoxicilina foram 

inferiores às concentrações inibitórias mínimas da penicilina. Esses resultados estão de 
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acordo com os estudos de RAMS et al. (1992), que verificaram que enterococos são mais 

sensíveis à amoxicilina do que à benzilpenicilina.  

 

 No presente estudo, nenhuma cepa produziu beta-lactamase. Esse achado 

confirma achados prévios de que cepas de Enterococcus faecalis raramente produzem beta-

lactamases (SHEPARD & GILMORE, 2002). Quando a resistência aos antibióticos beta-

lactâmicos ocorre, geralmente se deve a alterações nas enzimas às quais o antibiótico vai se 

ligar, diminuindo sua afinidade pelos mesmos (MORRISON et al., 1997; FORBES et al., 

1998). 

 

 Os resultados do presente estudo mostraram que Enterococcus faecalis 

continuam suscetíveis, in vitro, à amoxicilina. Entretanto, a falta de resistência às 

penicilinas, nesse estudo, pode ser devido ao número reduzido de cepas investigadas e/ou a 

diferenças geográficas. Trabalhos têm relatado resistência às penicilinas entre cepas de 

enterococos isoladas de canais radiculares nos EUA (MATUSOW, 1981) e na Suécia 

(DAHLÉN et al., 2000). 

 

 Além de diferenças geográficas, o padrão de resistência bacteriana pode 

variar com o decorrer do tempo. ZELDOW & INGLE (1962) e ENGSTRÖM (1964) 

reportaram que 100% dos enterococos isolados de canais radiculares eram sensíveis à 

eritromicina. HEINTZ et al. (1975) encontraram mais de 90% das cepas suscetíveis, 

enquanto STERN et al. (1990) encontraram 61,9% das cepas de enterococos sensíveis a 

essa droga. Os resultados do presente estudo confirmaram o achado de que a 

suscetibilidade de enterococos à eritromicina tem diminuído com o tempo. No presente 

estudo, observou-se uma grande variação das CIMs (0,5->256 µg/mL) da eritromicina 

capazes de inibir o crescimento de Enterococcus faecalis. Duas cepas foram classificadas 

como resistentes (CIM ≥8 µg/mL) e 6 (28,5%) como sensíveis, enquanto a maioria dos 

isolados (65,4%) apresentaram um padrão de suscetibilidade intermediário. Resultados 

similares foram relatados por SEDGLEY et al. (2004), que encontraram, entre 12 

enterococos isolados da cavidade oral, 2  cepas resistentes a eritromicina, 2 (16,6%) 

sensíveis, e 8 (66,6%) com um padrão intermediário. Esses estudos revelaram que a CIM 
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da eritromicina, quando testada contra enterococos, tem aumentado com o decorrer dos 

anos, sugerindo que enterococos orais têm se tornado menos suscetíveis a essa droga. 

 

 A azitromicina é capaz de atingir maiores concentrações sanguíneas do que a 

eritromicina, sem os efeitos gastro-intestinais adversos (GRAD, 1997; ANDRADE, 1999). 

A azitromicina, quando comparada com a eritromicina, apresentou ainda menor eficácia 

contra enterococos, com apenas 14,2% dos isolados suscetíveis in vitro. Os resultados do 

presente estudo estão de acordo com os achados de FASS (1993). Esses autores também 

relataram que há resistência cruzada entre azitromicina e eritromicina, não sendo, portanto, 

a azitromicina uma droga substituta em casos de resistência à eritromicina. 

 

 No presente estudo, resistência à eritromicina e à azitromicina foi encontrada 

entre os isolados de E. faecalis. Esse microrganismo também apresenta resistência 

intrínseca à clindamicina (MURRAY, 1990; MORRISON et al., 1997). Portanto, essa 

droga não é clinicamente efetiva contra E. faecalis. Logo, em casos de pacientes alérgicos a 

penicilinas, os regimes profiláticos alternativos recomendados para procedimentos 

odontológicos parecem ser de limitado valor contra enterococos. Devido a predominância 

de E. faecalis em dentes com insucesso do tratamento endodôntico, drogas alternativas 

devem ser consideradas para profilaxia, em casos de risco de endocardite, durante o 

retratamento endodôntico. Entre as drogas alternativas investigadas no presente estudo, 

algumas cepas de E. faecalis apresentaram resistência à tetraciclina, à doxiciclina, ao 

ciprofloxacino e ao cloranfenicol.  

 

 Resistência bacteriana a qualquer membro do grupo das tetraciclinas 

geralmente resulta em resistência cruzada a outras drogas do grupo (CHAMBERS, 2001). 

Este fato foi observado no presente estudo, onde as cepas resistentes ao cloridrato de 

tetraciclina também foram resistentes à doxiciclina, com esta mostrando menores CIMs 

contra E. faecalis. No presente estudo, resistência às tetraciclinas foi observada em 14,3% 

das cepas, o que está de acordo com os achados de DAHLÉN et al. (2000), que 

encontraram 13,8% dos enterococos isolados de canais radiculares resistentes à tetraciclina. 

Outros estudos têm relatado porcentagens ainda maiores de E.  faecalis resistentes a essa 
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droga: 58% (RAMS et al., 1992),  65.1% (UDO et al., 2002) e 68.5% (COTTER & 

ADLEY, 2001). O aparecimento de cepas resistentes à tetraciclina tem diminuído a sua 

utilidade na clínica. 

 

 No presente estudo, cloranfenicol foi efetivo contra 95,23% das cepas. Esse 

achado está de acordo com os achados de SEDGLEY et al. (2004), que encontraram 91% 

dos enterococos orais sensíveis ao cloranfenicol. Entretanto, outros estudos têm relatado 

resistência a esse antibiótico em 20% a 42% (COTTER & ADLEY, 2001; UDO et al., 

2002) dos enterococos não-orais. 

 

 Entre as drogas testadas, vancomicina e moxifloxacino foram efetivas, in 

vitro, contra todas as cepas de E. faecalis estudadas. Vancomicina é uma droga altamente 

ativa contra bactérias Gram-positivas, entretanto, deve ser empregada somente no 

tratamento de infecções graves (ANDRADE, 1999; CHAMBERS, 2001). A administração 

de vancomicina é uma alternativa eficaz na profilaxia ou tratamento de endocardite 

bacteriana causada por estreptococos do grupo viridans, e também por enterococos, em 

pacientes de alto risco e alérgicos a penicilinas. Nesses casos, o tratamento da endocardite 

bacteriana causada por enterococos é realizado com o uso associado de vancomicina e 

gentamicina (MURRAY, 1990; GRAHAM & GOULD, 2002). Todas as cepas examinadas, 

no presente estudo, foram sensíveis à vancomicina. Estudos prévios da suscetibilidade de 

enterococos orais também têm demonstrado a alta suscetibilidade desses microrganismos à 

vancomicina (RAMS et al., 1992; DAHLÉN et al., 2000). Entretanto, estudos de 

enterococos não-orais têm ressaltado o aparecimento de cepas resistentes à vancomicina, 

especialmente cepas de Enterococcus faecium e, em menor freqüência, cepas de  

Enterococcus faecalis (MURRAY, 2000; MALANI et al., 2002). Essas cepas resistentes à 

vancomicina têm aparecido como os principais patógenos de infecções hospitalares, e 

freqüentemente possuem determinantes que conferem resistência a múltiplas drogas, de tal 

forma que poucas opções terapêuticas restam para tratar essas infecções (MORRISON et 

al., 1997; RICE, 2001; SHEPARD & GILMORE, 2002). 
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 Moxifloxacino foi um dos antibióticos mais eficazes contra Enterococcus 

faecalis estudados, com as menores CIM50 e CIM90, o que está de acordo com os dados 

relatados em estudos prévios (SPECIALE et al., 2002; MATHER et al., 2002). Estudos 

recentes têm revelado que moxifloxacino tem uma boa atividade antimicrobiana contra 

patógenos periodontais (MILAZZO et al., 2002) e contra bactérias isoladas de abscessos 

dento-alveolares (SOBOTTKA et al., 2002). Os últimos autores sugeriram o uso em 

potencial de moxifloxacino para o tratamento de infecções odontogênicas. O presente 

estudo revelou que moxifloxacino teve uma boa atividade in vitro contra as cepas de 

Enterococcus faecalis isoladas de canais radiculares, e parece ser uma alternativa razoável 

para pacientes alérgicos à penicilina ou com resistência a antibióticos prescritos 

comumente. Entretanto, por ser uma droga nova, não existe um número suficiente de 

trabalhos que permita avaliar a relação risco/benefício do moxifloxacino no tratamento ou 

profilaxia das infecções odontológicas. É importante ressaltar que o uso dessa droga é 

contra-indicado em crianças, jovens em fase de crescimento, grávidas e lactantes. 

Moxifloxacino também deve ser administrado com preucação em pacientes com história de 

desordem convulsiva e pacientes que fazem uso de certos antiarrítmicos. Futuras 

investigações envolvendo um número maior de bactérias isoladas dos canais radiculares, 

assim com a realização de estudos clínicos seriam necessários para testar o uso de 

moxifloxacino como uma droga alternativa quando a terapia antibiótica é indicada durante 

o tratamento ou retratamento endodôntico. 

 

 Nossos resultados mostraram que a microbiota do dente tratado 

endodonticamente associado à lesão periapical é composta em sua maioria por bactérias 

anaeróbias facultativas e predominantemente Gram-positivas, sendo Enterococcus o gênero 

bacteriano mais isolado. Entre as cepas de Enterococcus faecalis, amoxicilina e 

amoxicilina + ácido clavulânico apresentaram melhores resultados, ou seja, menores CIMs 

quando comparadas a penicilina. Amoxicilina e amoxicilina + ácido clavulânico 

apresentaram atividade antibacteriana semelhante contra Enterococcus faecalis, com CIMs 

bem próximas, e os testes comprovaram que as cepas estudadas não produziam beta-

lactamases. Desta forma, nesses casos, a associação de amoxicilina + ácido clavulânico não 

apresenta vantagem sobre o uso da amoxicilina de forma isolada. Logo, em pacientes de 
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risco ao desenvolvimento da endocardite bacteriana, ou quando indicada terapia antibiótica 

durante o retratamento endodôntico, os resultados do nosso trabalho suportam a escolha da 

amoxicilina como primeira opção de droga terapêutica, por apresentar uma boa atividade 

antibacteriana e ser de baixo custo. Para pacientes alérgicos a penicilina, moxifloxacino foi 

um dos antibióticos mais eficazes, in vitro, contra Enterococcus faecalis. Entretanto uma 

avaliação do risco/benefício da dose mínima dessa droga deve ser realizada antes da sua 

prescrição na clínica odontológica. 
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7. CONCLUSÕES 

 

 Baseados nos resultados obtidos e nas condições experimentais utilizadas 

nesse estudo, pode-se concluir que: 

 

1. A microbiota dos canais de dentes tratados endodonticamente 

foi composta por um número limitado de espécies microbianas, predominantemente 

Gram-positivas. Anaeróbios facultativos, especialmente Enterococcus faecalis, são 

os microrganismos mais comumente isolados.  

 

2. Infecções polimicrobianas e anaeróbios estritos são 

freqüentemente encontrados em canais de dentes tratados endodonticamente com 

sintomatologia clínica. 

 

3. As cepas de Enterococcus faecalis foram sensíveis, in vitro, a 

amoxicilina e  amoxicilina associada ao ácido clavulânico. Como a produção de 

beta-lactamases não foi detectada, em relação às cepas estudadas, a associação de 

amoxicilina + ácido clavulânico não apresenta vantagem sobre o uso da amoxicilina 

de forma isolada.  

 

4. Todos os isolados foram sensíveis a vancomicina e 

moxifloxacino, enquanto a maioria foi sensível a cloranfenicol,  ciprofloxacino, 

tetraciclina ou doxiciclina. Eritromicina e azitromicina foram menos eficazes contra 

as cepas estudadas.  
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