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RESUMO

A reabsorgao € um processo fisioldgico ou patolégico que resulta na
perda de substancia de um tecido mineralizado como a dentina, o
cemento ou 0 0sso alveolar.E um processo multifatorial podendo resultar
na perda progressiva da estrutura dentaria com possivel
comprometimento do dente. Nos dentes permanentes € sempre
considerada como patolégica. Normaimente, existe um balanco
dinamico entre as atividades dos osteobiastos e osteoclastos mantendo
0 estado de normalidade do 0sso e da raiz. Um desequilibrio neste
sistema pode resultar em uma reabsor¢ao externa onde dentina e
cemento sao removidos. Este tipo de reabsor¢ao pode ocorrer em
qualquer superficie da raiz, sendo que sua classificagao, dar-se-a, por
muitos autores, baseada em sua localizagao.Pode ocorrer com um
processo transitorio ou progressivo.Em contraste com a reabsorcao
externa, a reabsorcado interna se inicia em areas localizadas, adjacentes
ao tecido pulpar. Geralmente, os processos reabsortivos tendem ser
assintomaticos sendo, usualmente, diagnosticados acidentaimente em
radiografias de rotina ou achados clinicos. O tratamento sera dado de

acordo com o grau e localizagéo do processo reabsortivo.



ABSTRACT

Root resorption is a conditional associated with a physiologic or
pathologic process that causes loss of substance from a mineralized
tissue like cementum, dentin, or bone.

It is multifatorial processes that can result in a progressive loss of dental
structure with possible risk of damage the tooth. When it happens on the
permanent teeth is always classified as pathologi_c. Normally there is a
dynamic balance between the osteoblastic and osteoclastic activities,
which maintain the physiological state of the tooth root and bone. An
imbalance may result in external root resorption whereby cementum and
dentin are removed. External root resorption can occur anywhere along
the root surface, according many authors we can classify this kind of
resorption based on its location. The external root resorption can occur
like a progressive or transitiona! process. In contrast to internal root
resorption, which starts from an area adjacent to the pulpal tissue.
Generally, the resorption processes are inclined to be asympthomatics.
Diagnoses typically result from an incidental radiographic finding.
Treatment requirements or options are given, along with the type and

location of resorptive defects.



1- INTRODUCAQ

Na Odontologia, pudemos observar na década de 90 um grande
interesse pelas Reabsorcdes Dentarias, pois entendé-las
minuciosamente significa abrir caminhos para contorna-las se
necessario for, na evolugéo dos traumatismos, dos reimplantes e dos

transplantes dentarios como se fez na medicina com a imunorejeicao.

Em sociedades mais desenvolvidas a reabsor¢ao é a principal causa de
perda de tecidos dentarios mineralizados. Além de ser motivo de varias

pesquisas € também um desafio para o cirurgiao dentista em sua clinica.

As reabsorcoes tém freqiiéncia significante, constituindo-se de causa
comum de perda de estruturas dentarias; as vezes sao de dificil
diagnostico e tratamento dificultando o prognéstico; tém um significante
valor semioldgico no diagnéstico diferencial de lesdes cisticas e

tumorais.

A reabsorcéo € um processo fisioldgico ou patolégico que resulta na

perda de substncias de um tecido mineralizado como dentina, cemento



e/ou 0sso alveolar. E somente considerada fisioldgica quando da rizdlise

dos dentes deciduos

E externa quando essa reabsorcao inicia-se no periodonto e afeta as
superficies externas ou laterais de um dente, resultando nas perdas do
cemento, dentina e/ou osso alveolar, quando o ligamento periodontal

e/ou a polpa sofre injuria ou € irritada.

Ja a interna tem sua etiologia relacionada com traumatismos, caries,
pulpites e restauragdes profundas afetando a area da parede pulpar,
mas sem uma relagéo de causa e efeito. Neste trabalho sera abrangida
toda a forma de reabsor¢ao bem como sua etiologia, mecanismo de

acao, achados clinicos e radiograficos e procedimentos terapéuticos.
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2. REVISAQ DA LITERATURA

2.1 GLASSIFICACAO DAS REABSORCOES DENTARIAS

Varias sao 0s nomes para identificar as reabsorgdes dentarias e suas
variadveis. Esta extensa sinonimia promove dificuldades na padronizacéo
diagnostica bem como dificultam o estabelecimento de dados

estatisticos sobre sua freqiiéncia na populagéo. '®

A reabsorcao dos tecidos mineralizados em dentes permanentes e
deciduos pode ser interna ou externa. Reabsorgao externa, a qual é
mais prevalente, pode ter sua localizac&o no ter¢o cervical, médio e
apical dos dentes erupcionados podendo ser superficial ou profunda. A
reabsorcao interna € bem definida e geralmente ndo afeta mais que dois

dentes no mesmo individuo.

As reabsorcdes radiculares podem ser classificadas de acordo com

TRONSTAD (1988)%

o Reabsor¢ao radicular interna

¢ Reabsor¢ao radicular externa
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1. Transitoria
- Reabsor¢ao por pressao
- Reabsorgao superficial
2. Progressiva
- Reabsorc¢io inflamatéria
- Reabsorcao cervical

- Reabsor¢do por substituicao

Como indicado por esta classificagao, pressupde-se que a origem do
processo de reabsorgao se da na superficie radicular (reabsor¢ao
externa) ou nas paredes do canal radicular (reabsorgao interna). Deve-
se notar que alguns dentes desenvolvem reabsorcdes por razées
desconhecidas, chamadas de reabsor¢ao idiopatica, onde nenhum fator
pode ser aparentemente correlacionado. Quando a origem pulpar ou
periodontal nao pode ser determinada pelo envolvimento de ambas as
superficies, por motivo de conveniéncia e convencao identificamos como

uma reabsorgao interna-externa. "'%%
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2.2 REABSORCAOQ INTERNA

A sua primeira descric@o foi feita por Bell, em 1835; em 1948 Fish
atribuiu 2 reabsor¢ao interna um carater neoplasico de origem pulpar
denominado endodontoma. Um estudo mais aprofundado do assunto foi
concebido por Mummery; em 1926, 0 mesmo autor fez uma analise
microscopica do processo e relatou a presenga de osteoclastos na
parede dentinaria e atribuiu a presenga destas células gigantes
multinucleadas uma metaplasia de fibroblastos pulpares em meio a um

tecido de granulagao. '

As reabsorcdes internas tém sua etiologia relacionada com os
traumatismos ¢, caries, pulpites e restauracdes profundas, infecgdes
periodontais, procedimentos iatrogénicos como restauragdes improprias,
pulpotomia e alguns capeamentos pulpares com hidréxido de calcio,
tfratamentos ortoddnticos, bruxismo todos estes sao fatores que
contribuem para o aparecimento deste tipo de reabsorgdes.
3:5813,14,18,23,40.52,57,72.84.% pa|a sua definicao origina-se no interior da

80,97

cavidade pulpar >’ e tradicionalmente tem sido associada com um

14,52,68

tongo processo inflamatério crénico na polpa , € relativamente

rara, geralmente ndo afeta mais que dois dentes em um mesmo
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individuo >*® doengas sistémicas nao sao consideradas fatores
etiolagicos *™ Nos dentes deciduos este tipo de reabsorgao faz parte

do seu mecanismo de rizdlise e exfoliagao *4*

A protecéo da parede pulpar da agao dos clastos € dada pela camada
odontoblastica e pela pré-dentina que impedem 0s seus acesso a
dentina mineralizada. >*'®% Qs clastos se fixam apenas em tecidos
mineralizados; a pré-dentina, o pré-cemento e o tecido ostedide

protegem os tecidos mineralizados da agao dos clastica.'®

Nos casos de fraumatismo dentario, em que as reabsorgOes internas
hséo mais comuns, ocorre deslocamento focal de pré-dentina e da
camada odontoblastica. Nas pulpites croénicas associadas a carie e as
restauracdes profundas, parte da camada odontoblastica eéta ausente
expondo a dentina mineralizada diretamente ao tecido conjuntivo pulpar.
Nessas situacdes estas areas podem ser 0 ponto inicial das reabsorgdes

internas. °'®

As reabsor¢des podem se originar na porgao radicular ou coronaria do

dente. Na coroa, a reabsor¢do interna gradativamente vai se
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aproximando do esmalte e por transparéncia evidencia-se a presencga de

um ponto réseo ou avermelhado.®>1®

Warner et al.{ 1947)® publicaram uma série de casos de reabsor¢ao
interna, algum dos quais pode ser claramente distinguido das
reabsor¢des externas.Porter Sweet (1965)® revisou relatos de casos de
reabsorgdes internas datando de 1830 a 1960.Makkes e Thoden van
Velzen (1975)% relataram a dificuldade de realizar o diagnostico
diferencial da reabsorcao interna e externa cervical. Trostand (1980)"

reiterou a dificuldade da disting&o entre estas entidades clinicas.

Na imagem radiografica da reabsor¢ao interna, o contorno dos limites
puipares sofre uma expansao relativamente simétrica de aspecto
balonizante e contornos regulares, principaimente, quando'presente na
raiz. Na coroa, a area radioliicida gerada também tem contorno regular,
mas o aspecto baionizante raramente pode ser observado, >°% 1825384068
Porém tal reguiaridade das paredes ndo se repetem ao exame
microscopico.As paredes mostram-se irregulares pelas numerosas
lacunas de reabsor¢ao, clastos multi € mononucleados estao associados
a outras células mononucleadas constituintes da unidade

osterremodeladoras.As irregularidades estao relacionadas ao processo

inflamatério crénico adjacente e a rica microcirculagéo congestionada
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nesta area hiperémica. "**" O tecido pulpar mais a distancia apresenta
vitalidade; a morte do tecido pulpar implica a interrupgao do processo ou

sua evolugio mais lenta. 3,14,18,21,50

3538405288 @ identificada em radiografias de

Geralmente é assintomatica
rotina. O processo reabsortivo continuara ate que a polpa apresente
vitalidade; por isso, testes pulpares podem dar respostas positivas.
Entretanto, usualmente a por¢ao coronaria da polpa € necrdtica
enquanto a porg¢ao apical encontra-se vital, resultando em teste pulpar
negativo. A dor pode estar presente em casos onde ocorreu uma

perfuragao lateral 3518:38:40.66

O reparo espontaneo é extremamente raro **. No tratamento da
reabsorcao interna, quase sempre se planeja a pulpectomia. 831325088 a
obturacao deve ser precedida pela aplicagado, em uma ou varias
sessdes, de hidroxido de calcio para promover a necrose de todas as
unidades osteorremodeladoras em funcio de seu elevado ph.>'%22
Trostand et al. (1981) #° sugerem que o hidroxido de calcio como
medicagao intracanal eleva o pH, produzindo um meio alcalino em areas
de reabsorcéo, pela difusdo dos fons de hidréxido de calcio através dos

tibulos dentinarios. A elevacao do pH € bactericida e inibe a atividade

osteoclatica. Foster et al. (1993)* demonstraram que o hidréxido de
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calcio difunde-se do interior do canal radicular até a superficie radicular

e a remog¢ao da “smear layer” pode facilitar esta difusao.

Quando o processo reabsortivo envolve a face externa do dente
envolvendo o espago do ligamento periodontal, muitas vezes o dente
nao pode ser mantido. Em algumas situagdes, procedimentos cirlrgicos

complexos podem ser utilizados como tentativa terapéutica. *%+*°

Quando ocorre uma perfuracao lateral devido ao processo reabsortivo

este defeito deve ser selado para um bom prognostico do caso.

Muitas técnicas tém sido utilizadas para tentar corrigir o defeito causado
por uma perfuracao devido a uma reabsorgéo interna. A forma mais

usual seria a obturagao do defeito com um material biocompativel. *

O uso do MTA, 7485373 igndmero de vidro >'%%5% g resina ® tem sido

proposto, com destaque para os dois primeiros.

Quando o defeito estiver na porgéo apical, dificultando o acessc e a

visualizagdo, pode-se optar pela complementagao cirtrgica como



alternativa de tratamento. ** Devendo-se levar em conta a mensuracao

do dente para ndo haver um comprometimento periodontal.

17
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2.3 REABSORCAO EXTERNA

A reabsorgao externa pode ter seu inicio em qualquer ponto da
superficie radicular dos dentes irrompidos completamente. '*% Ela tera
seu inicio onde houver perda da superficie externa da raiz e podera
tanto ser transitoria como progressiva.® E sempre considerada
patolégica quando ocorre nos dentes permanentes.®>'#%%9 Resulta da
atividade de células clasticas multinucleadas no'iigamento periodontal.
Normalmente existe um balango dindmico entre a atividade dos
osteoblastos e 0s osteoclastos na manutengado do estado fisioldgico da
superficie 6ssea e radicular. Um desequilibrio neste processo pode
resultar num processo de reabsorgac externa onde cemento e dentina

sao removidos. ¥

Ao iniciar-se na jun¢ao amelocementaria recebe a denominacio de
Reabsorcao Cervical Externa. A partir da regido cervical, a reabsor¢ao
externa pode evoluir no sentido apical ou coronario. **’* Na coroa pode
levar a perda significante de dentina em um ponto mais localizado e
simular clinicamente uma reabsorgao interna, assumindo um aspecto de
mancha ou ponto rosado. Nessa situagdo clinica, a inspegéo com

sondagem periodontal, a analise da integridade da superficie dentaria
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cervical @ um exame radiografico minuciosc associado a uma

consistente anamnese, levardo a um diagndstico preciso. '

Desde 1920 muitas foram suas denominacdes, como mancha rosea de
Mummery, reabsor¢ao espontanea intermitente, reabsorgéo por
cavamento, reabsor¢ao periapical cervical, reabsorcao progressiva

extracanal, reabsorcdo externa, reabsorco cervical externa. 2>

Na regido média e apical da raiz, dependendo da causa, a reabsorgéo
externa vai gradativamente comprometendo a estrutura dentaria,
seguindo um sentido aleatdrio e irregular contornando e respeitande a

polpa dentaria. ®%°

No diagnostico radiogréfico diferencial entre reabsorgao externa e
interna, um sinal radiografico definitivo consiste em acompanhar a linha
correspondenie a parede interna da dentina e o contorno do canal
radicular. ®%?7 Nas areas de reabsorgao dentaria externa, o exame
microscopio revela superficies dentinarias irregulares repletas de clastos
em lacunas de Howship, no interior das quais abrem-se numerosos
tubulos dentinarios sem alteracéo dos seus diametros, mesmo

observados em microscopia eletrénica de varredura. *® Uma



caracteristica morfoldgica e fisiopatoldgica importante da reabsor¢do
dentaria externa consiste na sua expans@o predominantemente lateral,
gerando areas afetadas amplas e extensas na superficie, porém rasas,
principalmente nas fases iniciais. A constante necessidade dos clastos
em abrir parcialmente o micro-ambiente estabelecido na sua interface
com o tecido duro em fungao da concentracao ibnica crescente, levam-
no a gerar varias lacunas de Howship distribuidas de forma irregular na
superficie. Neste tipo de reabsorg¢éo, o compromgtimento extenso e
irregular da superficie e raso em profundidade leva a ampla exposicéo
de numerosos {ubulos dentinarios no compartimento periodontal,
comunicando-se com o compartimento puipar. Em casos de necrose
pulpar e contaminagao, os produtos bacterianos podem acessar

diretamente a area de reabsorco ativa, incrementando-a. '®
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2.3.1 REABSORCAO RADICULAR EXTERNA TRANSITORIA

2.3.1.1Reabsorcao radicular de superficie

Este tipo de reabsorcéo nao tem muita importancia clinica. Esta
associado a injurias traumaticas fisicas indiretas causada por fungdes
fisioldgicas em localizadas areas do ligamento periodontal ou cemento
na superficie radicular. Das reabsorcbes esta & é-'menos destrutiva. ® O
paciente neste tipo de reabsorgaoc ndo revela desconforto, e
radiograficamente a superficie radicular aparecera normal devido o

defeito ser muito pequeno. *°°®

Na movimentacao dentaria induzida, nos traumatismos, nas
reimplanta¢des e nas expansdes rapidas do palato, a reabsorcao
dentaria lateral ou superficial do ter¢o médio quase sempre é
encontrada quando analisada ao microscépio. '®%° A sua amplitude em
extenséo e sua pequena profundidade levaram sua identificagéo a parte,
denominando-a de reabsor¢ao dentaria superficial ou de superficie,
atribuindo-se a ela um caréater inofensivo e passageiro.? 18689 A

evolucdo de um processo reabsortivo uma vez instalado, nao esta na

dependéncia de sua morfologia, e sim da persisténcia e intensidade da
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causa. Se nenhuma estimulagao adicional ocorrer, a cicatrizagdo
periodontal e o reparo da superficie da raiz irdo acontecer em

aproximadamente 14 dias e nenhum tratamento & requerido. **40°8

Na movimentag&o dentaria induzida, a reabsor¢do lateral ou superficial
observada pode comprometer a estrutura dentaria se a forga persistir
intensa e inadequadamente sobre ¢ periodonto; 0 mesmo pode ocorrer
na reimplantacéo dentéria se houver infecco bacteriana, independente
se superficial ou ndo. Neste caso ¢ processo podera levar a uma e
Reabsorgac Inflamatéria ou Substitutiva. ' O diagnéstico far-se-a,
porém tardiamente, em fase mais avang¢ada, quando gerara imagem
radiografica detectavel ou quando a fragilidade da esirutura levar outras
repercussdes clinicas como mobilidade, fratura e complicagdes pulpares

e periodontais.

Na fase ativa da reabsorcao superficial, microscopicamente observamos
varias unidades osterremodeladoras atuando sobre a superficie
cementaria ou dentinéria em associacdo a um infiltrado inflamatério
mononuclear. **° No local, a relagdo do ligamento periodontal com o
cemento acha-se comprometida; had uma desorganizacao focal do
ligamento periodontal. Quando paralisada, a reabsorgdo mostra

superficialmente a linha de reverséo das lacunas de Howship; as células
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blasticas revelam fases diferentes de reorganizacédo superficial para a
futura fase de sintese reparatéria da area envolvida. ' Nao ha um
processo inflamatério significante. O mesmo pode ocorrer em areas

localizadas onde houve uma necrose do ligamento periodontal.

Nos dentes movimentados ortodonticamente, envolvidos na expanséo
rapida do palato, reimplantados e transplantados, quando analisados
microscopicamente apos o reparo do processo, observamos uma
superficie radicular uniforme e reparada; a uniformidade de espessura e
organizacao iecidual do cemento, porém, esta comprometida. A
interface cemento-dentina mostra-se irregular; quanto mais grave e
duradouro for o processo reabsortivo, maior irregularidade. A superficie
reparada mostra inter-rela¢des de normalidade com as fibras e células

do ligamento periodontal; a fungdo néo esta comprometida. 8%
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2.3.1.2 Reabsorgao por presséo

Varios tipos de pressao podem levar a uma reabsorgao. Incluindo forcas
ortoddnticas, forgas oclusais excessivas, pressao de dentes impactados
“® ou dentes supranumerarios, € pressao de tumores e cistos. Dois
fatores estéo associados com a reabsorcdo por pressac. Primeiro a
polpa nao est&, usualmente, envolvida. Segundo que a reabsorgao
tende a paralisar quando a causa é removida. Nos casos ortoddnticos,
significa reduzir ou cessar a forca.2%1823818488.7175 go 3 pressao é
causada por um cisto, tumor **, dente supranumerario ou impactado “®
removendo estas causas ocorrerd uma paralisagédo do
processo.®?24%5858 Nenhum outro tratamento, a nao ser a remocéo da:

pressao, € necessario. A terapia do canal radicular ndo &€ indicada.

Nos casos ortoddnticos radiografias de controle sao necessarias. Caso

se inicie um processo reabsortivo as forcas tém de ser reduzidas. *>7°
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2.3.2 REABSORCAO RADICULAR EXTERNA PROGRESSIVA

2.3.2.1 Reabsor¢ao Inflamatéria

Este representa o tipo mais comum de reabsor¢do externa. Muitos
fatores etiologicos tém sido relatados como causa deste tipo de
reabsor¢ao. Em geral, injuria ou irritagao do periodonto por trauma,
infeccéo periodontal ou tratamento ortodéntico, d"qual inicia uma
resposta inflamatoria no ligamento periodontal iniciando uma

reabsorgao. 0182

Pode ocorrer em qualquer parte da raiz, entretanto, é freqientemente

categorizada de acordo com a parte do dente em que ocorre. *°

A causa mais comum, no caso das reabsor¢des externas, é os traumas,
particularmente, em casos onde a injuria resuita em necrose pulpar e
danifica a superficie radicular, deixando tabulos expostes, criando uma

comunicagao entre a superficie externa e interna da raiz. ">

Mesmo apds a terapia endododntica, as bactérias residuais que estéo

confinadas nos canais acessérios e tlbulos dentinarios, havendo
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disponibilidade de substrato, podem estimuiar o processo de

reabsorcao. %

A maioria das reabsorgdes dentérias externas tem como fendmeno
inicial desencadeante a lesdo ampla de cementobiastos, deixando a
superficie dentaria desnuda e sem pré cemento, expondo a sua porgao
mineralizada & instalacdo de unidades osterremodeladoras. A agresséo
responsavel pela les&o dos cementoblastos também induz na regido um
processo inflamatdrio, propiciando um actimulo maior de mediadores

locais da osteoclasia.

A inflamagéao tem dois objetivos basicos. a destruigdo do agente
agressor e a reparacéo da area; uma vez eliminada a causa, tende a
cura. Nas reabsorcdes dentérias inflamatodrias, a eliminacao da causa
indutora da lesédo aos cementoblastos e da inflamacgdo, leva a
reparacéo, cessando o processo reabsortivo. A persisténcia detectada
clinicamente da reabsor¢ao dentaria inflamatoéria significa persisténcia

do agente causal na area.

O tratamento da reabsor¢éo radicular inflamatdria com hidréxido de

calcio é o método de escolha®. Por causa de seu alto pH (12,5), o
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Ca (OH); colocado no canal radicular eliminara efetivamente quaisquer
microorganismos. Nesta condicao influenciara favoravelmente o
ambiente nos locais de reabsor¢ao inflamatéria sobre a superficie
radicular através da difusao pelos tiubulos dentinarios. O hidréxido de
célcio pode necrosar as células nas lacunas de reabsorgéo, ou pelo
menos neutralizar ¢ &cido latico dos macréfagos e células clasticas,
prevenindo assim a dissolu¢ao do componente mineral da raiz. Além
disso, um pH alcalino nos locais de reabsorgdo seria desfavoravel a
atividade da colagenase € hidrolase acida das células de reabsorgéo,
podendo ainda estimular as fosfatases alcalinas, que parecem
desempenhar um papel importante na formagao de tecide duro e reparo.
Assim, o Ca (OH), previne efetivamente a continuagao do processo de
reabsorcao inflamatéria externa, e em adicao pode estimular o processd
de reparo. Desempenha também um efeito bactericida e desnatura as
proteinas enconiradas no interior do canal, tornando-as menos téxicas.
Finalmente, 0s ions calcio sdo uma parte integrante da reacéo
imunoldgica, proliferacao celular, sintese de colageno podendo também
ativar a adenosina trifosfatase calcio dependente, reacdes estas

associadas com a formac&o de tecido duro. #24161:50.5:

O tratamento com o hidroxido de calcio cessa quando € observados

radiograficamente um espaco continuo de ligamento periodontal e
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{&mina dura ao longo da raiz, usualmente dentro de 6-12 meses. O canal

radicular € entao obturado permanentemente. ">
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2.3.2.2 Reabsorgéo dentaria apical

A reabsor¢ao apical € uma condigao patoldgica caracterizada pela
reabsorcac de cemento e dentina e sustentada por uma reagao local
inflamatdria, na maioria dos casos devido a presenca de tecido pulpar
necrético, 1819.26.3445.5989 poram pode ser causada também por forgas

excessivas durante um tratamento ortoddntico.***

Tem sido amplamente demonstrado que um tecido pulpar necroético
inicia um processo apicai inflamatério, o qual, o efeito sera reabsorgao

do osso apical bem como cemento e dentina. 1819 28:34,45.59,69

A reabsorgdo dental apical usualmente & assintomatica e mais

freqientemente detectada durante o exame radiografico. 2343579

Na regiao apical, uma pequena reabsorgao compromete a estrutura,

volume e contorno, em fungdo da delicadeza da area; "**

precocemente
se detectara radiograficamente o problema. " Na regiéo apical, 0

restabelecimento da area por reparo determinard uma reguiarizacao das
superficies irregulares assim determinadas pela reabsor¢éo, mudando a

morfologia apical, arredondando-a e encurtando o dente. Toda essa
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evolugao pode ser detectada no exame radiografico; assim a reabsorgdo
apical fica mais palpavel e concreta do que a reabsor¢ao lateraimente

localizada na superficie radicular. °

A delicadeza da estrutura apical e os vérios focos de reabsor¢ao geram
varias bordas irregulares; uma vez eliminado a causa, a tendéncia
consiste no preenchimento das lacunas de reabsorgao e a

neodeposicao de tecido cementoide. '

A prevaléncia da reabsorcdo dentaria em varias casuisticas revela-se
muito maior que as demais regides dentérias. Porém, isso ndc nos
permite afirmar que a regiao apical € mais predisposta a reabsorcao
dentaria, ela apenas tem uma estrutura e posicao cujo processo gera

imagens mais facilmente detectadas radiograficamente.

A andlise estereomicroscopica, a microscopia Optica, eletrénica de
transmissao € por varredura revelam a perda de limites e relagdes entre
os tecidos e as estruturas que compdem o apice radicular quando
submetidos a reabsorgdo. Essa particularidade torna importante nos
casos de dentes portadores de lesdes periapicais cronicas no

planejamento da terapia endoddntica. Os limites de trabalho podem



estar severamente comprometidos, quando néo inexistentes: pode

ocorrer perda do canal cementario e a perda do limite

CDC. "®% Ja que a reabsorgédo pode afetar o comprimento no qual o
dente seré preparado e consequientemente obturado. A reabsorcao

apical pode alterar a forma, a posicéo do forame apical '*°°

e asua
constricdo, aumentando a chance de sobreinstrumentacao e
sobreobturagéo do canal radicular. Se a reabsor¢ao apical € detectada
radiograficamente, reabsorgéo apical da raiz ocorre na maioria das

vezes. >

O fechamento hermético do forame ndo é seguramente obtido, pois as
anfractuosidades resultantes da atividade clastica promovem uma
superficie irregular, profundamente comprometida e na qual se abrem
numerosos tibulos dentinarios, em geral com algum grau de

contaminagao bacteriana ou de seus produtos.

A impossibilidade de garantir um fechamento hermético do forame apical
185 mesmo em dentes com vitalidade submetidos a biopulpectomia,
quica em dentes portadores de lesdes periapicais cronicas, explica

porque sempre havera a possibilidade de insucesso endodéntico
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caracterizando uma refratariedade. *® Além da possibilidade da sobre
instrumentacao e obturacdo aumentando a incidéncia de falhas no

tratamento.®®

Muitos autores indicam uma terapia cirirgica combinada a um
tratamento do canal radicular como uma alternativa de tratamento
devido a duas razdes principais: presenga de cemento necrotico e
dificuldade em obter um selamento hermético do forame. "#"%7:4¢
Entretanto, outros autores sio totalmente contra a terapia cirlrgica para
casos de reabsor¢éo externa apical, pois acreditam que a terapia
endodontica por si s6 é capaz de restabelecer condigdes favoraveis para

o reparo. %270

Durante a terapia endoddntica o objetivo primeiro € eliminar a causa do
processo inflamatorio para deter o processo reabsortivo propiciando o
ambiente do canal ao reparo. Estudos tém demonstrado que uma
correta instrumentacgéo do canal, seguida de uma abundante irrigacao, é

capaz de reduzir drasticamente o nimero de bactérias. "'

Porém o uso de uma medicacao intracanal com agao bactericida tem

sido recomendada em ordem para obter uma melhor desinfecgao do
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sistema de canais. O hidréxido de calcio pode ser a medicacédo de

escolha em conjunto com preparo quimico-mecanico. %8

Na terapéutica ortoddntica uma das compiicagdes mais comuns € a
reabsorcao apical. Um consenso geral é que a reabsorgdo apical de
dentes vitais ocorre em algum grau em aproximadamente todos os

pacientes ortoddnticos. &

Ha algumas considera¢des evidentes, ndo conclusivas, de que a
freqliéncia ou extensao da reabsorcao apical em dentes tratados
endoddnticamente sao devido a forgas ortoddnticas. Embora dentes
iratados endodénticamente respondam ao tratamento ortoddntico de
maneira similar aos dentes normais, muitos qrfodontistas 0s consideram
mais suscetiveis a reabsorcao apical. ® Wickwire et al.®* relatam que
embora dentes tratados endodénticamente movem-se como dentes
vitais, estes exibem uma maior freqiiéncia de reabsor¢do dos que 0s
vitais. Conservadoramente, outros autores tém relatado nenhuma
diferenga em gquantidade significativa de reabsorcao radicular.Em vista
aos conflitantes relatos na literatura a susceptibilidade dos dentes
ratados endoddnticamente a reabsorgdo apical este assunto mantém-se

controverso. %



Em casos da terapia ortoddntica, uma vez removida a forga traumatica,
inicia-se 0 processo reparativo e a reabsor¢cao cessa. A mesma forga
ortoddntica em diferentes pacientes tem efeitos diferentes que iré
depender da composicao biomecanica e fisiolégica do individuo. *>%*

Isto implica que pode existir componenie genético susceptivei a

reabsorcao.*

Na movimentag&o dentéria induzida, a reabsorgao dentaria apical foi
classificada por Maimgren et al. em quatro graus, de acordo com a
magnitude da perda do comprimento do dente. Sendo, grau um, o
contorno irregular da superficie apical, grau dois, reducéo do
comprimento radicular em até 2mm; grau trés, redugio do comprimento
radicular de 2mm a 1/3 da raiz; e grau quatro, perda maior que 1/3 da

raiz. 8

34
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2.3.2.3 Reabsor¢ao dentaria cervical

E uma forma relativamente comum de reabsor¢do externa caracterizada

pela sua localizagao, natureza invasiva, € uma inclinacao a produzir uma

coloragcdo résea na coroa. >518:40

interessantemente, algumas pesquisas, concederam-na como o inicio
de um neoplasma ou uma displasia fibrosa, um tanto agressiva, mas
sem considera-la como um processo reabsortivo, o quai a aparéncia
histologica lembra muitas outras lesdes. OQutros autores consideram a
causa primaria da reabsor¢ao atribuida ac nao desenvolvimento do
ligamento periodontal, devido algum problema no desenvolvimento da

formagao do cemento. Uma origem inflamatdria bacteriana tem sido

sempre proposta para este tipo de reabsorgao. % 3% 3 47. 63.08.97.

Ela ocorre como uma reacéo tardia apés uma injuria, clareagao dentaria

I 5,8,44,66
1

realizada via cana movimentagdo dentaria induzida,

reimplanta¢bes, cirurgia ortognatica, tratamento periodontal e outros

8,10,18,40,69,

movimentos trauméticos® e induzidos nesta regigo, mas sua

exata patogénese n3o & totalmente compreendida.®"°



A juncdo amelocementaria constitui a localizagdo chave na instalagéo e
na etiopatogénia da reabsorgéo cervical externa. A existéncia de micro-
areas de exposi¢éo de dentina na circunferéncia dentaria constituida

pela linha da jungéo esta associada a uma permeabilidade da estrutura

dentaria aumentada localmente. '

A exposicao de micro-areas de dentina e a permeabilidade local
aumentada tém relag&o direta com a exposicéo franca de provaveis
antigenos seqlestrados as células de reconhecimento imunoldgico,
mais propriamente, os macréfagos. A inflamacao instalada no local e 0
reconhecimento auto-imune dos antigenos seqiestrados mobilizam os
clastos via mediadores locais, entre 0s quais citocinas e fatores de
crescimento, para sua remodelacdo da estrutura mineralizada. Iniciando

a reabsorgao cervical externa. '°

Os achados histopatolégicos deste tipo de reabsorcao variam de acordo
com o estagio de desenvolvimento do processo. Nos estagios mais
recentes, a cavidade de reabsorcdo contém uma massa de tecido
fibroso, numerosos vasos sanguineos e células clasticas adjacentes a
superficie dentinaria.Uma camada de dentina e pré-dentina separa o
tecido que esté sendo reabsorvido da polpa dental, a qual permanece

livre de inflamagao. O tecido que esta sendo reabsorvido é desprovido
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de um intenso ou cronico infiltrado de células inflamatorias, a menos que
tenha sido invadido pelos microorganismos da cavidade oral. Nesta
etapa do processo existe um tecido fibrovascular, mas ele parece
progredir para um tecido fibro-osséo pela deposicao de osso ectdpico

para dentro da area de reabsorgao.

Canais s80 criados; essas crateras vao profundamente em diregao a
dentina e mais tarde intercomunicam-se mais apicalmente com o
ligamento periodontal. Como resultado um delta de canais pode ser

criado, 0s quais tem o potencial de aumentar o poder da reabsorcdo. *’

Como as iesdes tornam-se mais extensas e existem cavitagdes dentro
da cavidade oral, invasdo secundaria do tecido por microorganismo,
atrai um infiltrado intenso e crénico de células inflamatdrias. Apesar
disso, a polpa continua livre de inflamacao, a menos que ocorra uma
penetracdo por tecido acompanhado de microorganismos no espaco

5,27,47

pulpar.

A reabsor¢ao cervical é assintomatica e usualmente detectada por

meios radiograficos. Como dito anteriormente, a polpa ndo esta



envolvida neste tipo de reabsorcao, sendo assim, 0s testes de vitalidade

pulpar estdo dentro dos limites de normalidade. " >

Ocasionalmente, se ocorrer exposi¢ao da polpa devido a extensao do
processo reabsortivo, uma sensibilidade anormal aos estimulos térmicos
pode ocorrer, porém a percussao e palpacao nao sao esperadas uma
resposta dolorosa. A reabsorcéo inicia-se na superficie radicular, mas
quando a pré-dentina é alcancada pode-se confundir com uma
reabsorgao interna devido aparéncia résea da coroa, sinal este
patogndmonio de reabsorgao interna. Com isso, muitas vezes uma
reabsorcao cervical externa é ma diagnosticada e tratada como

reabsor¢ao interna. '®

A aparéncia radiografica pode ser muito varidvel. Se o processo
reabsortivo ocorrer mesial ou distalmente na superficie radicular, e
comum visualizarmos uma pequena area radioiucente. Ja se o
processo ocorrer na superficie vestibular ou palatina a visualizagao
dependera da extensao do processo para que 0 MesMmo possa ser

; : 5 15 5 9
visualizado. 3,5,8,10,15,18,25,27 29,35,40,47 85
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Embora se tenha um bom prognostico mesmo sem a ferapia
endododntica, um tempo longo de acompanhamento é essencial, pois
uma microexposi¢ao pulpar pode comprometer o tratamento.Além deste
tipo de reabsorcéo ter uma alta reincidéncia devido a novos focos
reabsortivos. Alguns autores defendem o tratamento imediato do canal
radicular na espera de um prognoéstico mais favoravel e menos
duvidoso. A menos gue a localiza¢do da reabsorgao permita uma ampla

visualizacao e facil debridamento da area de reabsorcao.®8#2°27.29.40

Ainda nao se conhece um método preventivo no caso das reabsor¢bes
cervicais. Um diagndstico precoce permitira um tratamento mais

conservador. °
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2.3.2.4 Reabsorgéo por substituicdo

O outro tipo de reabsor¢éo dentaria quanto aoc mecanismo de ocorréncia
consiste na Reabsor¢ao Dentaria por Substituicao ou Substitutiva. Na
etiopatogénia, o estagio anterior ao seu inicio & essencial para seu
estabelecimento e esta representada pela Anquilose Alvéolodentaria. 28
A forte ligacao etiopatogénica da anquilose alvéolodentaria com a
reabsorgéo dentéaria por substituicio ievou alguns profissionais a
considera-los como sindnimos de um mesmo processo. '* A anquilose
alvéolodentaria, ndo obrigatoriamente em todos 0s casos, evolui para a
reabsor¢ao por substituicdo, embora seja este seu caminho natural;
nitidamente sdo dois estados diferentes, na grande maioria das vezes

interligados, mas nao necessariamente. %43

Andreassen (1981) *® chamou de sinénima reabsorgao por substituico e

anquilose.

As etiologias das reabsorgbes por substituicao estao mais ligadas aos

3,5,8,18,40,68

traumatismos dentais, , pois nestes casos ha uma perda da

vitalidade do ligamento
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periodontal >#4%®8_As concussdes sdo raramente associadas a este tipo
de reabsor¢éo, enquanto que as avulsdes, na maioria das vezes, estdo

ligadas a um amplo processo reabsortivo. >

Clinicamente o dente ficara imdvel, a percussao do dente faz parte de
um importante diagnéstico. Um dente anquilosado tem um som metalico
a percussao, diferente de um dente normal. Estudos mostram que a
perda da mobilidade se dara quando mais de 20% do dente tiver

anquilosado. >*0.68

Na grande maioria das vezes, este tipo de reabsor¢ao ndo tem

tratamento levando a perda do dente, 518284068

A reabsorcao dentaria por substituicdo recebe esta denominagéo em
decorréncia da substituicdo do tecido dentario reabsorvido por tecido
bsseo. 1358184008 A herda do ligamento periodontal e a incorporagéo de
tecido 6sseo na superficie radicular acabam por incluir o tecido dentario
mineralizado a regido reabsorvida como parte do processo de
remodelagéo dssea e com isso um novo tecido, de tempos em tempos,
é recém depositado.'®*>%® Apds a anquilose alvéolodentaria, o dente

sera “renovado” ou “remodelado” as custas de tecido 6sseo. Portanto, a
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reabsorcao por substituicdo € uma conseqliéncia da anquilose

alvéolodentaria. 88

Uma vez estabelecida a anquitose alvéolodentéria, os elementos
essenciais para a protecao da superficie radicular contra a instalac&o de
unidades osterremodeladoras désaparecem; nao se tem mais
cementoblastos, ¢ pré-cemento e os restos da bainha epitelial de
Hertwig ou restos epiteliais de Malassez. Microscopicamente, podemos
observar tecido 6sseo neoformado na estrutura dentaria radicular e ou
coronaria. '® Nas radiografias, as trabéculas 6sseas se fundem com a
estrutura dentaria em diregao ao 0ss0 alveolar; 0 espago periodontal
inexistente. >®18408% Ag jamelas trabeculares dos sistemas de Harvers

se incorporam na superficie dentaria.'®

Uma importante observag¢éo quanto a ocorréncia da anquilose
alveolodentaria e a reabsor¢éo dentaria por substituicao refere &
viabilidade do 0sso envolvido posteriormente ser vidvel ou ndo para
receber um implante dentario. A ocorréncia da reabsor¢éo por
substituicdo na muda absolutamente o potencial biolégico e fisico do
0ss0 envolvido. Mesmo se alguma regido de tecido dentario ficar
incluida na regiéo, esta nao afetara a osteointegracdo ou sua

capacidade reparatéria. As estruturas 6sseas sdo normais quanto a
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distribuicao celular e de seus constituintes. Em alguns pontos com
reabsorgao dos tecidos dentarios, o tecido 6sseo deposita-se
aleatoriamente com seus arranjos normais e substitui a area perdida;
freqUentemente, observamos areas trabeculares, sistemas de Harvers e

inclusive tecido medular fibroso. '8

Porém, alguns autores consideram a extragao necessaria,
principalmente em pacientes jovens, pois acreditam que uma
significante redugéao alveolar pode acontecer dificuitando assim o

restabelecimento da estrutura perdida.

A evoluc&o da anquilose alveolodentaria para a reabsor¢éo dentaria por
substituicdo ocorre como conseqiiéncia natural dos fendmenos tipicos
da biopatologia éssea. A velocidade desta evolugado e da propria
reabsorcéo por substituicdo pode ser variada, dependendo da
continuidade e frequéncia do estimulo indutor, além de provaveis
associagcdes com o processo inflamatorio superpostos, decorrente do
proprio traumatismo ou infecgdes de origem endoddntica e periodontal.
O processo de substituicdo tende a ser lento; os maxilares nao
apresentam um turnover rapido quando comparado com o0s demais

0s8s0s do esqueleto humano.



A superposi¢éo de um processo inflamatério em dentes com anquilose
alveolodentaria por substituicao propicia o actimulo de mediadores
locais da osteoclasia, como produtos do acido araquiddnico, citocinas,
fatores de crescimento e até lipopolissacarideos ou endotoxinas

bacterianas. Dessa forma o processo é acelerado. *°

A prevengédo da instalacao e ocorréncia da anquilose alveolodentaria e
da reabsorcéo por substituicdo depende de manobras e procedimentos
que objetivam manter a viabilidade biolégica dos remanescentes
periodontais aderido a raiz do dente a ser reimplantado ou
transplantado. Quando as condigbes forem favoraveis, e ¢ protocolo a
ser seguido tem esse objetivo, 0 prognodstico de um reimplante pode ser

bom e o dente voltar & normalidade 581823.39.40,68
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2.3.3 O MECANISMO DE OCORRENCIA DAS REABSORCOES

DENTARIAS INFLAMATORIAS

A reabsorc&o dos tecidos mineralizados nos dentes permanentes deve
ser considerada invariavelmente patolégica pela auséncia de qualquer
contribuicao para a manutengao das estruturas normais do 6rgao

afetado ou para o melhor desempenho de suas fungdes. ***°

A caracterizagdo das reabsorgdes dentérias nos dentes permanentes
como processo patoldgico fundamenta-se na auséncia de renovagéo
dos tecidos mineralizados dentarios '® ao contrario do que ocorre no

tecido 6sseo, cuja renovacao se faz constantemente. *®

A reabsor¢ao é coordenada principalmente pelos osteoclastos e
ostedcitos, mas outras céluias como os macrofagos e mondcitos

também tém capacidade reabsortiva. '*2*%°

Os osteoclastos tém sido descritos como células grandes
multinucleadas iocalizadas préximo a superficie 6ssea, originario da
24, 40 0

fusdo das células progenitoras dos tecidos hematopoiéticos

tempo de sobrevivéncia de um osteoclasto varia entre seus diferentes
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sitios de localizagdo, porém tem sido caiculado como sendo
aproximadamente 150 horas. A origem dos precursores destas células é
controversa. Até o presente momento, é considerado que osteoblasto e
osteoclasto originam-se das mesmas células progenitoras, ou que os

osteoclastos surgem da fusao dos osteoblastos. 2*4°

A reabsorgdo normal e patoldgica dos tecidos mineralizados efetua-se
pela acao dos clastos interagindo-se como mediadores liberados
locaimente pelos osteoblastos e células mononucleares da mesma
linhagem dos macréfagos, distribuidos proximos a superficie onde se

encontram instalados os clasios.

Os osteoblastos € os macréfagos, por sua vez, sao modulados por
mediadores locais e sistémicos, conforme proposto por Rodan; Martin
em 1981. A este conjunto celular responséavel pela reabsor¢@o do tecido

mineralizado damos 0 nome de unidade osteorremodeladora.

Os osteoclastos s&o células que reabsorvem a matriz 6ssea e que seu
aparato de reabsorgao consiste essencialmente da borda rugosa e da
zona livre circundante (BONUCCI,1981 e TROPOE et al,1995)."®

Inicialmente, a borda rugosa é parte do osteoclasto que € a mais ativa



na reabsorcao 6ssea. Esta estrutura esta em contato direto com a
matriz, que sofre a reabsorcdo e seu desenvolvimento e extensdo séo
diretamente proporcionais ao grau de reabsor¢ao éssea. Segundo, sua
formacgdo € estimulada pelo hormdnio paratireéide (PTH) e o fator de
ativagao de osteoclasto (interleucina) que induzem uma intensificacao
da reabsorcao éssea, ¢, inibida a caicitonina que reduz a atividade

osteoclastica.

Uma possivel seqliéncia para os estagios da reabsor¢éo 6ssea pelos
osteoclastos pode ser apresentada como se segue. Durante uma
primeira fase extra-celular, as enzimas hidrofilicas e a procolagenase
sao liberadas no espago osteoclasto-0sso correspondente a borda
rugosa. Neste espaco, elas induzem a desagregacao da substancia
amorfa. A digestdo da substancia fundamental amorfa em trés efeitos
principais: (1) um primeiro deslocamento dos cristais que ficam no
espaco interfibrilar e na superficie das fibras colagenas, (2) um
desmascaramento parcial das fibras colédgenas e sua transformagéao em
fibrilas agirofilicas tipo reticulina, que sdo, provaveimente mais sollveis
que as fibrilas altamente interligadas da matriz nao inserida; e (3) uma

ativacdo da colagenase, que digere as fibrilas agirofilicas.

48



Os cristais intrafibrilares, se existirem, s&o liberados das fibrilas
digeridas neste terceiro estagio. No final da fase exira-celuiar,somente
os cristais livres e 0s componentes da matriz organica digerida( fibras
colagenas e substancia amorfa) estao presentes no interespaco

osteoclasto-osso.

A fase intracelular comega com a fagocitose destes componentes e
cristais livres através da superficie rugosa. Deste modo, eles séo
coletados nos vacuolos citoplasmaticos, onde sdo solubilizados com a
liberagdo de seu material organico associado, e 0s componentes
organicos sao reduzidos a produtos soluveis. A baia de reabsor¢ao que

¢ formada na superficie 6ssea € chamada de lacuna de Howship.

Os fatores que interferem no processo de reabsorcao ésseé e radicular
podem ser de origem sistémicos e locais®. Entre os fatores sistémicos
tem-se o efeito do hormdnio da paratiredide(PTH), a calcitonina e a
vitamina D (LINDSKOG et al,1987) *°* (HAMMARSTROM e

LINDSKOG,1992)*

O TNF & uma citocina identificada inicialmente como causa de necrose

hemorragica em certos tumores. Sabe-se que o TNF tem ampla

49
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variedade de efeitos tipos hormonais nas células e parece ser um
mediador importante no processo inflamatdrio. Produzido em grande
abundancia pelos macrofagos em resposta aos lipopolissacarideos
(LPS) das bactérias gram-negativas, pode exercer funcées protetoras
tais como contribuir para o reparo do tecido e a defesa do hospedeiro

contra tumores patdgenos.

A interleucina | (IL-1), anteriormente identificada como fator de ativagéo
dos linfécitos, € uma citocina potente liberada principalmente pelos
macréfagos € mondcitos, e € conhecida por ter um papel regulador nas
reacOes imunoldgicas e inflamatorias. A IL-1 € produzida e liberada
locaimente nas lesdes periapicais inflamatérias para mediar a
inflamacéo 6ssea. Ela, juntamente com o TNF, estimula os osteoblastos
a induzir os osteoclastos a reabsorcao 0ssea osteoclastica e estimula
também a produgao de prostaglandina E2 e colagenase pelos

fibroblastos. ®

Os componentes bacterianos, especialmente os lipopolissacarideos de
bactérias gram-negativas desempenham um papel! muito importante em
estimular a sintese e liberagdo das citocinas ativadoras de osteoclastos,
como, a interleucina | e fator de necrose tumoral a partir de células

imunes. O LPS de bactérias gram-negativas esta localizado na

' Liﬁﬁf%ﬁﬂ?ﬂﬂ' OEESTRDUAL D CANMPINAS
SRIGLORGEDE ONOKTOLOGIA DE PIRACICARS
S1BLINEED;
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membrana externa da parede celular bacteriana e € composto por trés
regides estruturais distintas: o polissacarideo-O, o centro comum e um
componente lipidico chamado lipide A o lipide A & responsavel por
muitas, senao todas, atividades bioldgicas exibidas pelos LPS
bacteriano. O LPS também estimuia as células do hospedeiro a
liberarem prostaglandina E2 que influencia a reabsorgado 6ssea mediada

por osteociasto”’.
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2.3.4 REABSORGAO IDIOPATICA

As causas das reabsor¢des, quase sempre tém dimensbes locais. Os
profissionais freqlientemente se deparam com informagdes fortuitas,
nem sempre fundamentadas cientificamente, de que alguns casos, pela
multiplicidade ou severidade da reabsorgéo dentaria, teriam causas
sistémicas. Em muitos casos, falta uma analise minuciosa de todos os
possiveis fatores locais envolvidos; uma anamnese bem direcionada é
fundamental. '® Frente & impossibilidade de se identificar o fator local
desencadeante da reabsorcao dentaria, recomendamos sua

5,18,72,74,81

classificagao como casos de origem idiopatica , € Nao como de

origem sistémica.>®

Por ser desconhecida, a etiologia da reabsorgao idiopatica, alguns
autores tém atribuido a causa sistémica, ao invés, de causa local a

explicacao para o processo reabsortivo. Estes tém incluido, distdrbios

69,72 69,79

hormonais "®%72™ hipotirecidismo 72, pseudohipoparatireoidismo %,

mal nutricdo *°, doenga de Paget's "** "**' hipofosfatemia, >,

desordens sist&micas como drogas narcéticas intravenosas. '



Porém Lindskog et al.(1987) *° e posteriormente outros pesquisadores,
demonstraram a auséncia de receptores de superficie especificos para o
paratormdnio nos cementoblastos descartando a possibitidade de
pacientes com distlrbios hormonais, metabdlicos e de outra natureza
sistémica apresentarem maior freqléncia de reabsorgbes dentarias. A
iniciagao de um processo reabsortivo depende de uma significante

necrose dos cementoblastos, um fendmeno estritamente local.

Pacientes com problemas de causas sistémicas € essencial que se pega
exames complementares inciuindo dosagem sérica de calcio e fosforo,
fosfatase acida e aicalina bem como de paratormdnio e ¢aicitonina.
Esses exames devem ser solicitados e avaliados de preferéncia junto
com o endocrinologista, conscientes de que os indices serao
compativeis com a normalidade. Adicionado aos mesmos, devemos
realizar uma analise global das condigcdes locais, das possiveis causas
envolvidas como vicios, traumatismos dentarios acidentais, bruxismo,

historia dental pregressa, tratamentos anteriores, oclusdo e outros. '
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2.3.5 A SUPERFICIE RADICULAR E SEUS MECANISMOS DE
PROTECAO CONTRA A REABSORCAQ DENTARIA

O ligamento periodontal apresenta uma rica vascularizagdo sanguinea
com microcirculagéo caracterizada por vasos bem fenestrados. O
volume ocupado pelo componente vascuiar do ligamento periodontal

corresponde aproximadamente a 50% do total

(Tuncay;Shapiro,1989) * e Davidovitch,(1991)%°,sendo 88% vénulas e
12% ,capilares.Assim, o ligamento periodontal apresenia caracteristicas
que facilitam, frente aos varios tipos de agressodes, o imediato
desencadeamento do processo inflamatério, cujo exsudato e infiltrado
determinam a presenca de mediadores locais, além dos sistémicos

normalmente presentes no tecido 6ésseo e pericdontal.

Em condigdes fisioldgicas, o processo de remodelacio Ossea propicia a
renovagao do esqueleto em periodo de alguns anos. Nesse processo de
remodelacdo ndo se incluem os tecidos dentarios mineralizados. Mesmo
em condigdes de severos distlrbios hormonais envolvendo a
hiperfun¢ao da paratiredide ndo se observam, como caracteristica do

quadro clinico-radiografico, reabsorgbes dentarias locais ou



generalizadas. Nos processos inflamatérios do ligamento periodontal,
desde que nao promovam amplas areas de necrose, as reabsorcdes

dentarias sao fendmenos freqilentemente observaveis. '

A resisténcia da superficie radicular dentaria a reabsorgao resulta da
propriedade dos cementoblastos ngo apresentarem na sua membrana
celular, receptores aos mediadores estimuladores da reabsor¢do 6ssea,

em especial o paratorménio. *°

Também se evidenciou gue nos cemenioblastos ndo ha receptores
suficientes para que o Fator de Crescimento Epidérmico ou EGF possa
induzi-los a fendmenos reabsortivos. Uma unidade de reabsorcéo de
tecido mineralizado so se estabelece a partir da atividade central dos
osteoblastos estimulados por mediadores. No caso dos cementoblastos,
essa possibilidade é nula, pois embora haja mediadores em niveis
elevados, ndo haveré interacao com receptores de superficie em funcao

da sua auséncia. '®

Os cementoblastos podem ser considerados os guardides da

integridade da superficie radicular. *°
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A reabsorcéo radicular tem como pressuposto a perda de seu
recobrimento por parte dos cementoblastos. A necrose de
cementoblastos em areas de pequenas dimensdes pode ser
compensada pela proliferagdo e migragao dos cementoblastos e pré-
cementoblastos vizinhos, restabelecendo-se a normalidade e a protecao

da superficie dentaria radicular.

Em média a espessura do ligamento periodontal corresponde a 200-250

micrometros.

Dessa forma, sugerimos que em areas de necrose com diametros
superiores a essa medida, no processo de migragao celular dos
cementoblastos e pré-cementoblastos para o recobrimento da area
lesada, simultaneamente ocorra a migracac por parte dos osteoblastos

da face periodontal do 0sso alveolar pela sua extrema proximidade.

O recobrimento parcial por osteoblastos em pontos ou areas focais na raiz
dentdria, implica o restabelecimento do fendtipo celular local, inclusive com

producdo de tecido mineralizado semelhante ao cemento.
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2.3.6 DISCUSSAQ

O processo de reabsor¢ao € um problema de caracteristica
multidisciplinar requerendo uma variedade de especialistas para

compreender sua etiologia, patogénese, diagndstico e tratamento.

E muito comum que reabsorcao interna e externa sejam confundidas e
mal diagnosticadas. Um correto diagnostico é essencial, desde que
reabsorcbes internas e externas sao patologias totalmente diferentes,

com diferentes fatores etioldgicos e tratamentos®.

1.%° classificaram as reabsorcées de acordo com sua

Frank et a
localizacio, etiologia e efeitos resultantes. Andreassen* classifica-as em
reabsorgao interna, reabsorcao de superficie, reabsorcao substitutiva e
reabsorcdo inflamatoria. Trostand (1988)*° subdivide-as em reabsorgéo

interna; reabsorgdo externa progressiva e transitoria e estas com suas

subclassificagfes.

Sendo assim, esta abrangéncia de classificacdes torna dificil a

comunica¢do entre os profissionais.
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Em relag&o a reabsorgdo interna, embora sua etiologia ndo esteja
completamente elucidada & consenso entre os autores gue,
principalmente, infeccao pulpar e trauma sao fator contribuinte para sua

2t 3,13,14,1823,38,40, 52,5 84,96
ocorréncia. ,13,14,1823,38,40,52,56,57,72,84,9

O tratamento da reabsorgéo interna € previsivel. A terapia do canal
radicular ira interromper o processo. Se o defeito reabsortivo nédo
perfurar a parede do canal este € o tratamento de escotha. Porém
alguns autores recomendam precedidas trocas de hidroxido de calcio
antes de completar a obturagdo do sistema de canais radiculares com
objetivo de tentar formar uma barreira de tecido mineralizado para que
ocorra menor ou nenhuma sobreobturaggo. 713:149:33,385280687.78 | yma hog
condensacéo € considerada fundamental para obliterar as

irreqularidades e defeitos do canal. Para isso, técnicas

termoplastificadas t&m sido recomendadas na literatura. *

Os dentes em que a perfura¢do da parede do canal ocorrer, a
remineralizacio do defeito pode ser tentada com sucessivas trocas de
hidroxido de caicio, mas geralmente uma complementacao cirdrgica

serd necessaria, € em alguns casos a exodontia é requerida. %30
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Em contrapartida, a reabsorc&o radicular externa, pode localizar-se em
qualquer terco da raiz podendo ser transitdria ou progressiva. °
Geralmente, as reabsor¢bes transitérias ndo necessitam de fratamento e
sao classificadas, como dito e elucidado anteriormente, emn superficiais e
reabsorgao por pressao. Estas nao apresentam divergéncia em relacdo

a causa e tratamento entre os autores. Somente em relacdo a sua

sinonimia.

De acordo com a exposicio feita, torna-se possivel concordar com
Andreassen (1985) e Tronstad (1988)%, que a reabsorcéo radicular
externa progressiva € iniciada por trauma mecanico, resultando em
remog¢ao de cementoblastos, pre-cemento e algumas vezes cemento em
area da superficie radicular. ** A agressao responsavel pela lesao dds
cementoblastos também induz na regido um processo inflamatorio,
propiciando um acimulo maior de mediadores locais da osteoclasia. '°
Além dos traumas outras etiologias também s&o propostas tais como,
infeccbes periodontais,necrose pulpar, injurias quimicas, for¢as oclusais
e ortodfnticas excessivas, sendo estas as causas também relatadas na
literatura, em concordancia com esies dois autores, pela maioria dos

outros pesquisadores % >818 23,24 64 68,69.71.75
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A reabsorgao cervical externa é um tipo comumente encontrado
Southam (1967)%: Makkes & Thoden van Velzen (1975)%,
Tronstad (1988)°°. Varias teorias foram propostas para explicar a
etiologia desta lesdo. Southam ( 1967) 8. acreditava que o problema
poderia advir de uma falta‘ congénita de cemento na regido cervical.
Entretanto, Kerr (1961)°"; acreditava que a reabsor¢do era
provaveimente causada por uma inflamacéo dos tecidos periodontais.
Esta teoria foi confirmada por Sullivan & Dragoo (1973) ¥'. Ja a hipdtese
de Tronstad (1988)*° para a reabsorcao da regido cervical seria uma
injuria do ligamento periodontal nesta regido. Porem, seria necessaria
uma irritacdo bacteriana para que ocorresse a perpetuac;éo do processo

e a reabsor¢ao se tornasse progressiva.

Hoje se acredita que para ocorrer reabsorgao nesta regido, realmente,
deva existir uma exposicdo de areas de dentina e permeabilidade local
aumentada aos macréfagos. A inflamacao instaiada mobiliza os clastos
iniciando 0 processo de reabsorcdo. Este processo na maioria das

vezes esta intimamente ligado a clareagdo dentaria. "°

Todavia, a mais comum denire os varios tipos de reabsorcio extema e
a reabsorgao radicular inflamatéria. Este tipo de reabsorgdo sugere

presenca de bactérias e uma comunicagao entre o ligamento periodontal
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e a polpa. Uma terapia endoddntica neste caso & recomendada desde
que detectado o comprometimento pulpar. Neste caso, 0 uso do
hidroxido de calcio também € indicado no decorrer do tratamento como
um fator antimicrobiano inibidor das células clasticas pelo aumento do
pH da superficie e potencial reparador dos tecidos
mineralizados.Finalmente, o canal podendo ser obturado quando a
reabsor¢ao aparentar ter estabilizado e ter sido revertida. O canal deve
estar seco e o paciente relatar auséncia de sintomatologia doiorosa. Se
o defeito € extenso uma terapia cirlirgica adicional pode ser

recomendada. &

Portanto, tanto para este quanto para os outros tipos de reabsorgdo uma

equipe multidisciplinar deve ser montada para analisar o caso.

Ja a reabsor¢éo apical esta mais inimamente ligada a um processo de

2,8,34,45,59

necrose do canal radicular ou relacionada a movimentacao

ortoddntica.**®

Muitos pesquisadores t€ém estudado a relacao entre reabsorcéo apical e
movimentacao ortoddntica em dentes vitais. Porém, mesmo assim, este

tipo de reabsorc&o ndo é totalmente compreendido. Um consenso geral



é que reabsorgdo em dentes submetidos ao tratamento ortoddntico

acontece em algum estagio em todos 0s pacientes tratados. *

Wickwire et al % relataram que embora dentes tratados
endodonticamente se movimentem da mesma forma gue dentes vitais

eles tém uma maior incidéncia de reabsorcao.

Entretanto, outros autores® n3o relataram diferenca significante em
relacao a incidéncia maior de reabsor¢fo nos dentes tratados
endodénticamente. Em vista dos relatos conflitantes na literatura em

relagéo a susceptibilidade dos dentes tratados endoddnticamente em

reabsorver mais do que o dente vital, ainda € um assunto controverso. ®

Nos casos em que o processo reabsortivo se desenvolveu devido a
necrose pulpar a maior controvérsia € em relagao ao comprimento do

preparo e obturacao destes dentes.

Weine (1996) °° propds uma determinagao do comprimento de trabalho
baseado na aparéncia da regido periapical na radiografia. Ele sugeriu ¢

comprimento de 1mm do apice radiografico para dentes com estruturas
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periapicais normais, 1.5mm para dentes com reabsorcao apical e 2mm

para dentes com reabsorgcao 6ssea e apical.

Mas este € um criterio empirico sem fundamentacgéo clinica e

histolégica. *

Taintor et al. * fizeram um levantamento a respeito do ponto ideal do
término da preparagao e obturacao do canal radicular com um grupo de
endodontistas e obtiveram os seguintes resultados: 10% dos
endodontistas achavam que 0 término deviria ser no apice radiografico;
66% disseram que o canal deveria ser obturado de 0.5 a 1.0mm do
apice radiografico; 12% selecionar de 1.0 a 2.0mm e apenas 9%
concordaram que o comprimento do preparo e obturagcéo dependeria da

presenca ou nao de radioluscéncia apical e reabsorgéo apical. *°

E importante lembrar gue a reabsor¢éo apical altera a forma e posi¢ao
da constricdo do forame apical, aumentando a chance de
sobreinstrumentagao e subseqlente sobreobturagao do canal radicular.
Se reabsorcao 6ssea for detectada radiograficamente a reabsorcao

apical também pode ter ocorrido. *°
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Como alternativa para mensura¢ao dos canais radiculares de uma forma

n&o empirica é a utilizacédo dos localizadores apicais.

Porém, a maior controvérsia &€ em relacao as causas sistémicas como
fatores etiologicos das reabsorgdes. Mas, como demonstrado por
Lindskog (1987)% e outros pesquisadores 0s cementoblastos néo
possuindo receptores para o paratormonio os fatores sistémicos néo
poderiam ser 0s agentes causais das reabsorgdes. Portanto quando nao
conseguirmos diagnosticar uma causa local para as reabsorgdes é

melhor caracterizarmos as mesmas como idiopéaticas.
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2.3.7 CONCLUSAQ

Muitos tipos de reabsorcdes afetam os dentes: interna, externa, cervical

e idiopatica.

O diagndstico dependera de uma anamnese, exame radiografico e

exame clinico bem feitos.

Devido 0 trauma ser a causa mais comum das reabsorgdes, uma
historia pregressa deve ser bem elucidada para que possa obter éxito no
tratamento. E fundamental que se tenha conhecimento da anatomia

dental e principalmente da anatomia da regi&o comprometida.

A terapia do canal radicular € benéfica nos casos de reabsorcdes
internas e reabsorgéo externa inflamatoria. Nos casos de reabsor¢ao
cervical, isto pode ou ndo ser necessario. Nas reabsorcdes por
substituicdo e presséo, a terapia do canal radicular nao esta indicada, a

menos que comprometimento pulpar seja relatado.
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Portanto, € imperativo que as distintas caracteristicas de cada tipo de
reabsorgao sejam elucidadas e totalmente compreendidas para que se

possa instituir uma terapéutica eficiente.

Hoje, com o advento das tomografias computadorizadas & possive! obter
um diagnostico precoce e preciso da area afetada, ja que a maioria das
reabsorgdes, nos achados radiograficos, somente sera detectada em

estagio mais avangado.

Visitas periédicas com o acompanhamento do cirurgido dentista bem
como um diagnoéstico precoce minimizam a destruicao causada pelo

processo reabsortivo.
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