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RESUMO

Lesdes inflamatdrias periapicais podem ser de origem endodontica ou ndo endodonti-
ca. Granulomas, cistos e abscessos periapicais sdo exemplos de lesdes periapicais de origem en-
dododntica, os quais originam-se a partir de um processo inflamatério proveniente do canal radicu-
lar. Em geral, o tratamento dessas lesdes consiste na elimina¢do da infec¢do por meio do trata-
mento endodontico convencional. Existem certas lesdes que mimetizam lesdes periapicais, mas
possuem origens diversas como 0s cistos e tumores odontogénicos que originam-se da lamina
dental ou restos da extensdo de células basais do epitélio oral. O seu tratamento € necessariamen-
te cirdrgico, através da curetagem e/ou enucleacdo da lesdo, podendo ou ndo estar envolvido com
o dente em questdo. Radiograficamente, todas essas lesdes apresentam caracteristicas comuns
entre si, podendo estar presentes em sua maioria na regido de maxila ou mandibula, apresentarem
uma imagem radiografica multilocular com bordas escleréticas ou serem bem definidas e serem
radioldcidas ou radiopacas. Apesar dos resultados clinicos e radiograficos ajudarem a estabelecer
um diagnéstico diferencial, a avaliacao histopatoldgica do tecido € necessdria para a correta iden-
tificacdo dessas lesdes. Diante do exposto, o objetivo deste trabalho foi revisar a literatura refe-
rente as caracteristicas clinicas, radiograficas e histopatoldgicas a fim de obter um correto diag-

nostico diferencial das lesdes periapicais.

Palavras-chave: Lesdes periapicais. Diagndstico diferencial.



ABSTRACT

Periapical inflammatory lesions may be of endodontic or not endodontic origin. Gra-
nulomas, abscesses and periapical cysts are examples of periapical lesions of endodontic origin,
which arise from an inflammatory process from the root canal. In general, the treatment of such
lesions is the elimination of the infection by the conventional endodontic treatment. There are
certain lesions that mimic periapical lesions, but have several sources such as cysts and odonto-
genic tumors that originate from the blade or tooth remnants extension basal cells of the oral epi-
thelium. The surgical treatment is necessarily by curettage and / or enucleation of the lesion,
which may or may not be engaged with the tooth in question. Radiographically, all these injuries
have common characteristics with each other and may be present mostly in the maxilla or mandi-
ble region, presenting a radiographic image multilocular with sclerotic borders or are well de-
fined and are radiolucida.s or radiopaque. Although clinical and radiographic findings help to
establish a differential diagnosis, histopathological evaluation of the tissue is necessary for the
correct identification of these lesions. Given the above, the objective of this study was to review
the literature on the clinical, radiographic and histopathological in order to get a correct differen-

tial diagnosis of periapical lesions.

Key-words: Periapical lesions. Differential diagnosis.



1 INTRODUCAO

O objetivo da terapia endodontica € preservar a saide da drea perirradicular ou a cura
de um estado inflamatdrio periapical, a partir da elimina¢do de material infeccioso que se encon-
tra nos canais radiculares (Taschieri et al., 2011b).

As lesdes periapicais de origem endodontica estdo associadas a infec¢do, seguida pe-
la necrose da polpa dentéria (Pontes et al., 2014).

Uma vez contaminada e infectada a polpa dentdria, a regido periapical comecga a
abrigar uma série de elementos de defesa do hospedeiro contra componentes toxicos contidos no
sistema de canais radiculares, incluindo citocinas, anticorpos e células de defesa. Portanto, a drea
periapical comega a sofrer alteragdes osteoliticas (Lefever et al., 2013).

A grande maioria das lesdes periapicais sao de origem odontogénica benigna. No en-
tanto, € necessdrio realizar um diagnéstico diferencial da lesdo, pois algumas lesdes e cistos ndo
odontogénicos, neoplasias ou algumas lesdes fibrosas podem ser confundidos com lesdes peri-
apicais, levando a realizacio de um tratamento inadequado (Pontes et al., 2014).

O diagndstico diferencial das imagens periapicais pode ser realizado por meio da ob-
servagdo clinica, da prova de vitalidade pulpar e exame radiografico (Komabayashi et al., 2011).

Radiografias sdo uma parte importante do tratamento endodontico, especialmente na
deteccdo da lesdo e por ser uma forma de acompanhamento das lesdes dsseas periapicais. No
entanto, os procedimentos radiogréficos de rotina nao demonstram de forma confidvel a presenca
de cada les@o e ndo mostram seu tamanho real e sua relacio espacial com as estruturas anatomi-
cas (Abuabara et al., 2012).

Uma exploracdo completa, incluindo anamnese, achados clinicos, achados radiol6gi-
cos, exames laboratoriais e testes de diagnodstico para estabelecer a condi¢do pulpar, ajudam a
estabelecer um diagndstico diferencial; a avaliagdo microscopica da lesdo € necessdria para o
diagnéstico definitivo (Moazami et al., 2011).

Talvez o fato da imagem radiografica apenas sugerir o diagndstico de lesdes periapi-
cais, explique a existéncia de trabalhos cientificos que utilizam o exame histoldgico dessas le-

soes, a fim de estabelecer o diagndstico diferencial (Silva et al., 2012).



Diante do exposto, o objetivo deste trabalho foi realizar uma revisao da literatura so-

bre o diagnodstico diferencial das lesdes periapicais.



2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 LESOES PERIAPICAIS DE ORIGEM ENDODONTICA

Dandotikar ef al. (2013) relataram que grandes lesdes periapicais, considerando se
sdo granulomas, abscessos ou cistos, sdo primeiramente causados por infec¢do do canal radicu-
lar. Assim, o protocolo de tratamento seria a eliminag@o dos fatores etiol6gicos no sistema do
canal radicular.

Regezi et al. (2000) relataram que um granuloma periapical refere-se a uma massa de
tecido de granulacdo cronica ou agudamente inflamada circuncidado por uma cépsula de tecido
conjuntivo fibroso no dpice de um dente desvitalizado. Esse tecido é composto por um infiltrado
de linfdcitos e permeado por neutréfilos, plasmdcitos, histiocitos € menos frequentemente, mas-
tocitos e eosindfilos. Radiograficamente, apresenta com perda da 1amina dura periapical e a lesao
¢ bem circunscrita ou mal definida podendo ou ndo apresentar um halo radiopaco circundante.
Pode originar-se apds a estabilizagdo de um abscesso periapical ou se desenvolver como uma
patologia periapical inicial. H4 possibilidade do granuloma se transformar em cisto periapical.
As alteracdes inflamatdrias agudas que acometem os granulomas sdo chamadas de abscesso fé-
nix. Pacientes acometidos com esse tipo de lesdo apresentam no estdgio inicial, caracterizado
como fase aguda, dor pulsatil ndo localizada constante se tornando assintomadtica na fase cronica;
os testes térmico e elétrico sdo negativos ou positivo retardado; e as alteracdes radiogrédficas nao
sdo muito evidentes. Os granulomas periapicais representam quase 75% das lesoes inflamatorias
periapicais. Sua erradicacdo consiste no tratamento endoddntico convencional tendo como obje-
tivo reduzir a carga microbiana a um nivel insuficiente para que a inflamacdo periapical seja
mantida. Caso apresente insucesso, o retratamento ¢ o mais indicado, sendo a cirurgia periapical
reservada para lesdes maiores do que 2 cm ou quando o dente em questdo estiver inadequado
para tratamento endoddntico convencional.

O cisto periapical é formado pelo epitélio apical de um dente desvitalizado induzido
pelo processo inflamatério. Consiste em uma cédpsula de tecido conjuntivo fibroso revestida por
epitélio com um limen contendo liquido e restos celulares. Subdividem-se em cisto radicular ou
cisto periodontal apical, cisto radicular lateral e cisto periapical residual. Radiograficamente dife-
rem quanto a forma e localizacdo: cisto radicular possui uma imagem radiolicida arredondada

circundando o dpice do dente acometido; ja o cisto radicular lateral apresenta-se como uma ima-



gem radioldcida discreta ao longo da por¢ao lateral da raiz; e o cisto residual também apresenta-
se como uma imagem radiolicida, mas com forma circular ou oval, com tamanho varidvel, loca-
lizado no processo alveolar em um sitio de uma extracao dentdria prévia. Os sintomas clinicos
sd0 ausentes a menos que o paciente possua uma exacerbacdo inflamatéria aguda. Os testes de
vitalidade pulpar sdo negativos. Os cistos atingem tamanhos maiores que os granulomas, mas
nem o tamanho e nem a forma podem ser considerados critérios para o diagndstico definitivo
(Linenberg et al., 1964).

O abscesso periapical consiste no acimulo de leucécitos polimorfonucleares, perme-
ados por exsudato inflamatorio presente no dpice de um dente ndo vital. Surge como uma altera-
¢do periapical inicial ou de uma exacerbacao aguda de uma lesdo periapical inflamatdria cronica.
Geralmente, sdo assintomdticos, mas quando ha material purulento o paciente relata sensibilida-
de a percussao no dente afetado, podendo o mesmo apresentar mobilidade. O abscesso se disse-
minando pela regido que apresenta menos resisténcia, faz com que a secrecdo purulenta através
dos espacos medulares se afaste da drea apical, resultando em Osteomielite. Esta pode ser classi-
ficada em aguda (Osteomielite Supurativa Aguda) ou cronica (Osteomielite Supurativa Cronica),
quando a osteomilelite aguda ndo € tratada rapidamente ou quando surge sem a ocorréncia de um
episédio agudo prévio. Areas localizadas de esclerose ssea associadas aos dpices de dentes com
pulpite recebem o nome de Osteite Condensante ou Osteomielite Esclerosante Focal. Radiografi-
camente, apresentam com dareas de radiopacidade aumentadas circundando os dpices dos dentes
envolvidos (Adekeye et al., 1985).

Celulite caracteriza-se pela dissemina¢do aguda e edemaciada de um processo infla-
matorio agudo nos planos faciais dos tecidos moles. Dois exemplos de celulite que podem ocor-
rer sdo: Angina de Ludwig que acomete espacos submandibular, sublingual e mentoniano e 70%
em molares inferiores e Trombose do Seio Cavernoso caracterizado como um aumento edemaci-
ado periorbitrario com envolvimento das pédlpebras e da conjuntiva. O tratamento da Angina de
Ludwig consiste na manutengdo das vias aéreas com dexametasona intravenoso; incisdo e drena-
gem; antibioticoterapia (penicilina em altas doses ou clindamicina em pacientes alérgicos); e a
eliminacdo do foco infeccioso original (Busch et al., 2003). J4 na Trombose do Seio Cavernoso
deve-se realizar a drenagem cirdrgica; altas doses de antibidtico; e a extragdo do dente afetado
(Ogundiya, 1989). Na abertura intraoral de uma fistula encontra-se uma massa de tecido de gra-

nula¢do inflamado subagudo que recebe o nome de Partlide e a insercdo de um cone de guta-
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percha no interior do trajeto durante o exame radiogrifico pode auxiliar na detec¢do do dente.
Quando o abscesso canaliza através da pele sobrejacente, recebe o nome de fistula cutanea. O
tratamento consiste na drenagem do abscesso via fistula; incisdo no caso de expansdo do osso do
tecido mole adjacente ao dpice; desgaste oclusal no caso de dentes extruidos; medicacdo com
AINEs; e antibidticos somente em pacientes sistemicamente comprometidos e com celulite signi-
ficativa (MacDonald, 2004).

Caliskan (2004) relatou um caso de um paciente feminino de 10 anos que recorreu ao
Departamento de Periodontia e Dentistica Preventiva, Dr R Ahmed Dental College e Hospital,
Kolkata, com a queixa principal de dor e inchaco na regido superior de um dente fraturado.
Achados clinicos e radioldgicos foram sugestivos de cisto radicular periapical. Terapia endodon-
tica ndo cirdrgica foi feita usando 1% de solu¢do irrigante de hipoclorito de sédio e medicagdao
intracanal com hidréxido de cdlcio. Doze meses depois acompanhou-se e o exame radiografico
revelou progressiva diminui¢do da radioluscéncia periapical sem algum sintoma clinico. Cistos
periapicais respondem favoravelmente a tratamento ndo cirirgico e seria considerado como mo-
dalidade primaria de tratamento. Existe evidéncia clinica que com o aumento do tamanho das
lesdes periapicais, a associagdo de cistos radiculares aumentam. Essas lesdes podem submeter-se
a uma evolucdo assintomadtica e alcancar grandes dimensdes, clinicamente guiando a expansao
cortical do processo alveolar, o que alteraria na textura a palpagdo e exibiria uma descoloragdao
na mucosa. Em geral, eles sdo também diagnosticados durante exame radiografico rotineiro ou
seguindo dor aguda e o diagndstico € confirmado somente depois da bidpsia cirdrgica dessas
lesdes. Alguns autores dizem que com a elimina¢do da infec¢do endoddntica, o sistema imune €
capaz de promover reparo e a lesdo regride pela metade pelo mecanismo de apoptose semelhante
a resolucdo de inflamacdo apical em bolsas de cistos sem alguma necessidade de intervengao
cirdrgica para remover epitélio cistico. 73,8% € a taxa de sucesso em tratamentos ndo cirurgicos
de cistos de grandes propor¢des usando hidréxido de cédlcio como medicacgdo. Isso pode ser con-
siderado uma eficiente e possivel alternativa capaz de recuperar a estética e a fun¢do , instituindo
pontos positivos na dire¢do do tratamento dental.

Kombayashi et al. (2011) descreveram um caso clinico de infec¢do apical que se es-
palhou para os dentes adjacentes. Uma avaliac@o radiogrifica indicou uma radioluscéncia cir-
cunscrita, bem definida, no dpice do elemento dental 24. Exames endodonticos e testes, como

percussao, palpacio, teste de frio e de polpa elétrica foram realizados. O diagnéstico da polpa do
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dente 24 foi de necrose pulpar e o diagndstico apical foi periodontite apical assintomética. Nota-
velmente, o diagndstico da polpa dos dentes 23 e 25 era normal (polpa vital) e tecido apical nor-
mal. O tratamento endodontico do dente 24 foi concluido em duas sessdes. A radiografia final
mostrou que a obturacdo do dente 24 foi de 1,5 mm aquém do dpice. Quatro meses apds a con-
clusdo do tratamento endodontico do elemento 24, o paciente apresentou dor em seus dentes in-
feriores frontais. A radioluscéncia apical tinha aumentado para cerca de 17 x 10 mm. O diagnds-
tico da polpa dos dentes 23 e 25 foi de necrose pulpar e o diagnéstico apical foi periodontite api-
cal sintomdtica. O plano de tratamento foi tratamento endodontico nos dentes 23 e 25 e retrata-
mento no 24. A cirurgia parendodontica foi possivel, devido ao tamanho da lesdo e a terapia do
canal radicular foi iniciada nos dentes 23 e 25. Apds a preparacdo de acesso, a polpa estava ne-
crética, sem sangramento, que confirmou o diagndstico e os resultados do teste de vitalidade.
Duas visitas foram realizadas para o tratamento endodontico, utilizando o hidréxido de calcio
como medicamento intracanal entre as sessdes. A radiografia final mostrou a presenga de uma
grande radioluscéncia perirradicular mal definida (aproximadamente 20 x 12 mm de didmetro),
associada a lamina dura quebrada nos dpices dos dentes 23, 24, e 25. Foi visto selador de extru-
sdo no dpice do dente 25. Uma semana ap0s a conclusdo do tratamento, o paciente queixou-se de
desconforto e sensacdo de pressdo, especialmente, quando empurrava seu queixo. O diagndstico
anatomopatologico foi de cisto periapical. Entretanto, o achado clinico-cirurgico da cavidade
Ossea preenchida-purulenta também revelou um abscesso periapical. Apds a cirurgia paren-
dodontica e de terapia regenerativa com Agregado Triéxido Mineral, Bio-Oss e membrana de
coldgeno reabsorvivel Bio-Gide, o paciente ndo apresentava sintomas. Radiografias confirmaram
que a lesdo apical tinha sido curada de forma satisfatdria nos seis meses, um ano e dois anos de
acompanhamento. Os autores ressaltaram que implicacdo clinica deste raro caso sugere a impor-
tancia de procedimentos endodonticos-padrao para diagndstico pulpar e apical, a prevengdo da
exacerbagdo da periodontite apical, reduzindo fatores bacterianos e a eficdcia da cura de grandes
defeitos dsseos, utilizando materiais regenerativos.

Tolasaria et al. (2011) relataram o caso de um paciente que apresentava lesdes peri-
apicais separadas bilateralmente na regido anterior da maxila. Com base na histéria, exame clini-
co, teste de sensibilidade e exame radiografico, um diagndstico de necrose pulpar com periodon-
tite periapical sintomadtica. Foi realizado o tratamento de canal convencional, com a colocacio de

medicamento intracanal. Apds 21 dias, o paciente retornou, relatando o ndo alivio da dor. Nao
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havia resolu¢@o de inchago buco-palatal, e sensibilidade apercussdo continuou presente nos den-
tes 11, 12 e 13. A decisdo foi pela cirurgia periapical na regido anterior da maxila direita. O pla-
no para o medicamento intracanal no dente 21 permaneceu. Os dentes 11, 12 e 13 foram obtura-
dos com 6xido de zinco e eugenol e guta-percha, utilizando a técnica de condensagdo lateral. O
exame radiogréfico revelou diminui¢do no tamanho da radioluscéncia periapical bilateralmente.
O dente 21 foi obturado com 6xido de zinco e eugenol e guta-percha, utilizando a técnica de
condensacao lateral. Foi feita a reabilitacdo estética dos dentes 11 e 21. A avaliacdo radiografica
um ano e meio apds o tratamento revelou boa evidéncia de cicatriza¢io dssea bilateralmente.

Abuabara et al. (2012) relataram que a fistula orocutanea de origem dentdria € uma
condicdo incomum, bem documentada e geralmente requer tratamento de urgéncia. Essa condi-
¢do pode ser confundida por médicos e dentistas com lesdes dsseas, de pele, nas glandulas sali-
vares, osteomielite, granuloma piogénico, cisto infectado, infeccao fingica. Os autores relataram
um caso clinico de paciente que apresentava uma fistula facial que foi inicialmente diagnosticado
como uma lesdo niao odontogénica. A tomografia computadorizada (CBCT), em vista panorami-
ca, revelou restauracdo oclusal e rarefacdo 6ssea ao redor do dpice do segundo molar inferior
consistente com um abscesso apical cronico. O terceiro molar estava impactado. Um molar su-
pranumerdrio pode ser visto no ramo mandibular, com uma destruicdo dssea lingual também
visivel. Apos anestesia local, o tratamento nio cirirgico de canal foi iniciado e concluido em
uma unica sessdo. Uma semana de acompanhamento mostrou uma cicatriz cutanea sem drena-
gem. A remocgao cirurgica do terceiro molar e do molar supranumerdrio foi adiada, devido a des-
trui¢do Ossea, o que poderia aumentar o risco de fratura mandibular ou infeccao.

Moazami et al. (2011) avaliaram a taxa de sucesso do tratamento endodontico nao ci-
rurgico/retratamento de dentes com vérios tamanhos de lesdes periapicais. Os autores analisaram
104 dentes permanentes de 81 pacientes. Todos os dentes foram submetidos a tratamento en-
dodontico durante um periodo de seis anos. Entre os dentes inclusos, 41 tinham uma raiz, 7 ti-
nham duas e os restantes 56, multiplas raizes. Radiograficamente, todos os dentes mostraram
lesdo periapical com o tamanho entre 1 mm a 10 mm. De acordo com os registros dos pacientes,
41 dentes tiveram diferentes sintomas de periodontite apical aguda, por exemplo, sensibilidade a
percussdo, inchaco difuso e mobilidade. Os restantes, 66 dentes, estavam livres de sintomas. Um
total de 55 dentes teve o canal radicular tratado pela primeira vez e 49 dentes foram retratados

(falha no tratamento). Todas as radiografias foram tiradas por um conjunto de imagens digitais
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RSV MAC e pela técnica do cone longo. A presenca/auséncia de sinais e sintomas e escores do
indice periapical (PAI) foram usados para medir o resultado. Os dentes foram classificados como
curado (auséncia clinica/radiolégica de sinais e sintomas) ou doente (presenca clini-
ca/radiografico de sinais e sintomas). Os dados foram analisados estatisticamente pelo teste t de
Student e qui-quadrado de Pearson ou o teste exato de Fisher. Os autores constataram que a taxa
de cura completa para os dentes com o tratamento inicial foi de 89,7%, e para o grupo de retra-
tamento foi de 85,7%; ndo houve diferenca significativa. O tamanho das lesdes ndo afetou signi-
ficativamente os resultados do tratamento. O sucesso do tratamento dentdrio ndo revelou correla-
cdo significativa com o género e nimero de raizes. Pelos resultados encontrados, os autores con-
cluiram que o tratamento endodontico ndo cirdrgico/retratamentos éuma opg¢ao favordvel ao tra-
tamento, independentemente do tamanho da lesdo, do estado anterior do dente e da idade do pa-
ciente. O tratamento de dentes com lesdes periapicais pode ser realizado em uma sessdo se 0s
canais estiverem secos.

Martinho et al. (2012), considerando que macréfagos sao altamente ativados por con-
teudo endodonticos, investigaram a correlagdo entre diferentes sinais/sintomas clinicos e aspec-
tos radiograficos de acordo com os niveis de interleucina (IL) -1 beta, fator de necrose tumoral
alfa (TNF-alfa), IL-6, IL-10, a prostaglandina E-2 ( PGE (2) e suas redes produzidas por macré-
fagos estimulados por conteido endodonticos coletados de infeccdo endoddntica primdria com
periodontite apical (PEIAP). Os autores coletaram amostras de 21 canais radiculares com PEIAP,
usando cones de papel. Registraram a presenc¢a de exsudado (EX), dor a palpacao (POP), sensibi-
lidade a percussao (SE) e o tamanho da lesao radiografica (SRL). A Reacdo em cadeia da poli-
merase (16S rDNA) foi utilizado para deteccao de lisado bacteriano e de amebdcito de limulus
(LAL) para a medi¢do da endotoxina RAW 264. Macréfagos foram estimulados com contetido
bacteriano durante 24 h. As quantidades de IL-1 beta, TNF-alfa, IL-6, IL-10 e PGE (2) foram
medidas por enzyme-linked immunosorbent assay. Os dados baseados em Log foram correlacio-
nados por meio de regressdo logistica multipla (P <0,05). Os autores verificaram que as bactérias
e endotoxina foram detectadas em 100% das amostras. IL-6 e TNF-alfa, correlacionados positi-
vamente com SRL e EX, respectivamente (P <0,05). Os sinais/sintomas clinicos e achados radio-
16gicos foram definidos como varidveis dependentes para as correlagdes positivas entre EX-PGE
(2), IL-1 beta e TNF-alfa (P <0,05), enquanto que IL-6 e PGE (2) foram positivamente correlaci-
onados entre si em POP, mas negativamente na SRL (P <0,05). Quando POP e TTP-POP foram
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definidos como varidveis dependentes, diferentes redes de citocinas foram encontradas. Pelos
resultados encontrados, os autores sugerem diferentes papéis para cada citocina no desenvolvi-
mento de periodontite apical, cujos efeitos das redes sobrepostas dependem dos sinais/sintomas e
caracteristicas radioldgicas encontradas na infec¢do endodontica.

Silva et al. (2012) relataram que a periodontite periapical é causada por infeccdo bac-
teriana da polpa dentéria, conduzindo a reabsor¢do Ossea patogénica, caracterizada por infiltra-
c¢do de células inflamatdrias e a produgdo de citocinas pré-inflamatdrias. Acredita-se que a perda
Ossea resulte da inducdo direta da diferenciacdo dos osteoclastos e da ativacdo pelo ligante do
receptor ativador do fator nuclear Kappa B (RANKL), ao passo que a osteoprotegerina (OPG)
age para neutralizar esses efeitos. Em comparacao com tecidos periapicais saudaveis, a expressao
RANKL do RNA mensageiro € significativamente maior em lesdes periapicais, indicando que o
RANKL, produzido localmente, induz a reabsor¢do dssea periapical, embora o mecanismo bio-
l6gico subjacente para tal aumento permaneca obscuro. O RANKL produzido por células T ére-
ferido como sendo envolvido na perda dssea exposta em periodontite marginal como um resulta-
do de uma resposta imune adaptativa de bactérias. Assim, os autores investigaram se as bactérias
que infectam o canal radicular podem ativar qualquer infiltragdo de células T para produzir ligan-
te do receptor ativador do fator nuclear Kappa B (NF-(B) (RANKL). Para tal, usando lesao peri-
apical induzida pela exposi¢do da polpa dentdria artificial em camundongos, examinaram, por
uma abordagem imuno-histoquimica, a presenca de células T positivas para RANKL e osteoclas-
tos na lesdo periapical. As bactérias que colonizam o canal radicular exposto foram identificadas
pela andlise da sequéncia 16S RNA ribossomal (rRNA). As bactérias endoddnticas foram isola-
das e ratos normais foram imunizados e o ativador solivel do ligante NF-\B (SRANKL), produ-
zido pelas células T isoladas dos ratinhos imunizados foi avaliado pelo sistema de cultura ex
vivo. As lesdes periapicais foram induzidas pela exposi¢do das polpas dos primeiros molares
mandibulares (n = 5/grupo). Ambos os lados dos primeiros molares inferiores foram expostos,
usando Y4do lado da broca rodada dental. Trés grupos de animais em que a polpa foi exposta fo-
ram sacrificados aos 3°, 7°, e 14°dias (n = 5, cada grupo) e os ndo tratados serviram como contro-
le basal (dia 0). Em cada ponto de tempo, as mandibulas foram dissecadas dos animais sacrifica-
dos. O soro sanguineo foi recolhido nos dias O e 14. Os autores verificaram que linfécitos T
CD3+ estavam presentes em grande quantidade das lesdes periapicais a partir do terceiro dia

apo6s a inducdo. A maioria desses linfécitos era RANKL positivo, indicando que essas células sao
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fonte de secre¢do dessa proteina, participando ativamente da osteoclastogénese. Além disso, as
bactérias presentes na lesdo foram capazes de ativar as células T CD3+ em modelo ex vivo, pas-
sando a expressar RANKL, o que sugere ser a reabsor¢do Ossea em grande medida estimulada
pelas toxinas bacterianas.

Souza et al. (2012) investigaram se o alargamento dos canais radiculares, em casos
de necrose pulpar e de lesdo periapical, € um fator determinante valido para seu reparo. Oitenta
incisivos, caninos e pré-molares superiores e inferiores com lesdes periapicais foram divididos
aleatoriamente em dois grupos e tratados por alunos de graduacio. Os canais foram instrumenta-
dos com até trés limas no grupo I (n = 40) e até quatro no grupo II (n = 40) até1 mm do &dpice e
preenchidos com um curativo de hidréxido de cdlcio. Depois de remover o hidréxido de célcio
14 dias depois; ambos os grupos foram tratados pela técnica de condensagdo lateral. Em dois
anos de acompanhamento, alguns pacientes ndo retornaram, e alguns casos ndo apresentavam
condic¢des para comparagdes precisas. Portanto, apenas 43 pacientes (24 do grupo I e 19 no gru-
po II) apresentaram condicdes para comparagdes radiograficas. Os dados foram analisados esta-
tisticamente pelo teste exato de Fisher. Comparando as radiografias inicial e final, os autores
verificaram que 22 dos 24 (91,67%) pacientes do grupo I e 17 dos 19 pacientes (89,47%) no gru-
po Il mostraram reparo. A andlise estatistica nao revelou diferengas significativas entre os grupos
(P> 0,05). Pelos resultados encontrados, os autores concluiram que o terceiro alargamento apical
ndo alterou o resultado do tratamento endoddntico de dentes com les@o periapical.

Vieira et al. (2012) descreveram um caso de insucesso final de retratamento en-
dodontico, caracterizado por um pods-tratamento de periodontite apical recorrente. O paciente
apresentou um dente, exibindo tratamento endoddntico inadequado e uma grande lesdo perirradi-
cular que se estendeu lateralmente a raiz. O retratamento foi realizado em uma unica visita e en-
volveu preparo quimico-mecanico, usando 5,25% NaOCI como irrigante e a obturacdo do canal
radicular foi feito pela técnica de condensacdo vertical de Schilder. Um canal lateral grande foi
radiograficamente revelado apds a obturag@o. Apds dois anos, a lesdo ndo era mais visivel radio-
graficamente, uma condic¢do que foi confirmada nove anos apds os procedimentos de retratamen-
to. No entanto, depois de 12 anos, as radiografias revelaram doencga recorrente. No entanto, 12
anos depois, uma lesdo periodontite apical foi novamente diagnosticado radiologicamente. Exce-
to nos tibulos dentindrios na regido do entorno do canal lateral, nenhuma bactéria foi encontrada

em outra drea do sistema de canal radicular. Nenhuma bactéria extrarradicular ou mesmo possi-
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veis causas ndo microbianas estavam discerniveis. A cirurgia apical foi realizada, e o dpice radi-
cular, incluindo a drea do grande canal lateral, foi ressecado com cuidado para manter a lesdo
ligada a ele. A amostra da bidpsia foi submetida a andlises histopatoldgicas e histobacteriologi-
cas. A infeccdo intrarradicular persistente causada por bactérias localizadas dentro de tibulos
dentindrios foi considerada como a explicacdo mais razodvel para a recorréncia da doenga. Os
autores preconizaram a importancia de alcancar a desinfeccdo adequada do sistema de canal ra-
dicular para um resultado previsivel a longo prazo do tratamento.

Yu et al. (2012) reportaram que as lesdes radiograficas relacionadas a dentes obtura-
dos podem persistir durante longos periodos apds o tratamento e sdo consideradas como indica-
doras de insucesso do tratamento inicial. As lesdes persistentes sdo encontradas em uma propor-
¢do de casos, mas as informagdes sobre sua progressdo estdo faltando. Com esse conceito em
mente, os autores analisaram a incidéncia de melhora das lesdes que permaneceram inalteradas e
a deterioracdo entre as lesdes persistentes em um grupo de individuos recrutados em uma clinica
universitdria e identificados como preditores potenciais para a progressao da lesdo. Para tal, sele-
cionaram registros dentdrios de 1.214 individuos para identificar possiveis lesdes endodonticas
persistentes. Todos os pacientes apresentavam uma radioluscéncia periapical pré-operatéria que
ndo tinha sido resolvida. A maioria das lesdes (107, 70,9%) recebeu tratamento entre quatro e
cinco anos antes. Oitenta e seis lesdes (57,0%) apresentaram melhora, 18 (11,9%) permaneceram
inalteradas e 47 (31,1%) agravaram desde o tratamento. Os preditores provaveis das lesdes que
nao melhoraram, incluindo o tamanho da lesdo, foram dor ao morder, histéria de dor pds-
operatodria severa e um comprimento radicular de preenchimento nado ideal (P <0,05). As lesdes
que persistiram por um periodo mais longo tiveram menos probabilidade de melhorar (risco rela-
tivo, 1.038; intervalo de confianga de 95%, 1,000-1,077). A associacdo com o desfecho ordinal
de melhora versus inalterado versus lesdes deterioradas mostrou que o tempo de tratamento, his-
téria de dor aguda, dor cortante, fistula, comprimento do preenchimento das raizes, o tamanho da
lesdo pré-operatdria e o tamanho da lesdo estdo significativamente associados com o resultado.
Os dados disponiveis sugerem que as lesdes assintomadticas devem ser mais observadas, especi-
almente se tiverem reduzido de tamanho desde o tratamento.

Ahmed et al. (2013) testaram a hipdtese de que a expressao de metaloproteinases de
matriz 9 (MMP-9) € significativamente elevada em pacientes com periodontite apical sintomdti-

ca e correlacionaram com a quantidade de bactérias gram-negativas detectadas. Os autores escla-
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receram que a periodontite apical representa uma resposta imune local para a progressdao de mi-
cro-organismos a partir de um espago infectado no canal radicular para a drea periapical, resul-
tando em reabsor¢c@o 6ssea. Durante a inflamacgdo periapical, as células hospedeiras nos tecidos
periapicais liberam muitos mediadores inflamatérios, citocinas pré-inflamatdrias e fatores de
crescimento por meio de respostas imunes inatas e adaptativas. As metaloproteinases de matriz
(MMPs), também chamadas matrixins, s3o enzimas latentes sintetizadas que podem ser armaze-
nadas em granulos de células inflamatdrias, mas sdo mais frequentemente encontradas, secreta-
das e ancoradas a superficie celular ou presas a outras proteinas na superficie da célula ou no
interior da matriz extracelular. MMP-9, ou gelatinase B, € uma enzima de multiplos dominios,
funcionando em doencgas inflamatdrias e neopldsicas agudas e crénicas. MMP-9 é essencial para
iniciar o processo de reabsor¢io osteocldstica, removendo a camada de coldgeno a partir da su-
perficie 6ssea antes da desmineralizacdo iniciar. Participaram do estudo 26 pacientes com lesdes
periapicais relacionadas a drea anterior superior, envolvendo, pelo menos, dois dentes. Os paci-
entes foram divididos em dois grupos: o grupo sintomético (SYM) incluiu 13 pacientes que ex-
pressavam dor com lesdes periapicais, e o grupo assintoméatico (ASYM) incluiu 13 pacientes sem
dor. O tratamento endodontico foi realizado, seguido de intervenc¢do cirtrgico-endoddntica e
coleta de lesdo periapical. Apds a abertura da cavidade de acesso, os canais radiculares foram
limpos, e usando lima K3 rotativa de niquel-titdnio em uma abordagem coroa-dpice até atingir o
tamanho apical de 40/6%. As lesdes periapicais foram serialmente cortadas em sec¢des de 4-u.
Algumas foram processadas para andlise histolégica com hematoxilina-eosina. Outras segoes
foram processadas para exame imunohistoquimico. Para a MMP-9, a fracdo de células positivas
foi mensurada e a porcentagem da drea imunopositiva de MMP-9 do campo microscépico foi
calculada. Para as células gram-negativas, o nimero de células que mostravam a cor rosa-
vermelho foi contado por campo microscopico. Foi utilizado o teste t de Student para comparar
os grupos SYM e ASYM. O coeficiente de correlacdo de Pearson foi utilizado para determinar
uma correlacdo significativa entre o nimero de células e o nivel de MMP-9. O nivel de signifi-
cancia foi fixado em P # .05. Verificaram que o grupo SYM apresentou um numero significati-
vamente maior com média de células gram-negativas (P = 0,001) e a percentagem de drea MMP-
9 (P <0,001) do que o grupo ASYM. Houve uma significancia estatisticamente positiva (r =

0,927), quando da correlagdo entre o nimero de células gram-negativas e a percentagem de drea
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de MMP-9 (P <0,001). De acordo com os autores, hd boas evidéncias para suspeitar de um papel
significativo de bactérias gram-negativas e MMP-9 em lesdes periapicais sintomaticas.

Asgary et al. (2013) descreveram que o processo de reabsor¢do inflamatoria externa
da raiz (IERR) na denti¢do permanente é geralmente patologico e € mais frequentemente associ-
ado a inflamacao de origem microbiana. Vérios tipos diferentes de reabsorcio sao reconhecidos.
Alguns sdo isolados em um dente com lenta propagacdo; outros sio rapidos, agressivos € podem
envolver varios dentes. De acordo com esses autores, a literatura tem atestado a ineficicia do
hidréxido de cdlcio (CH) na eliminacdo de bactérias dentro dos tibulos dentindrios. Em particu-
lar, o CH tem se mostrado ineficaz contra Enterococcus faecalis, que € um agente importante nas
infec¢des endoddnticas persistentes. Conforme relataram, hd algumas vantagens em tratamento
de canal (RCT): € mais rdapido, melhor tolerado por pacientes e evita a recontaminacdo de canais
radiculares entre as consultas. No entanto, ainda hd uma escola de pensamento que se opde a um
tratamento endoddntico de necrose pulpar. Assim, apresentaram um tratamento bem sucedido de
quatro dentes anteriores, trés dos quais apresentaram IERR secunddria a cdrie generalizada e
inflamacgado/infec¢do pulpar. Tratou-se de um caso de reabsorcdo apical radicular inflamatéria
externa dos incisivos superiores, associada a lesdes perirradiculares em um jovem de 22 anos,
que foi tratado com sucesso por uma consulta para tratamento de canal (RCT). Uma investigacao
radiografica revelou radioluscéncias periapicais dos incisivos superiores, associada a diferentes
graus de reabsorcao inflamatdria externa da raiz dos dentes 12, 21 e 22. A consulta RCT de todos
os dentes envolvidos foi realizada. As cavidades de acesso foram permanentemente restauradas
ap6s uma semana. Exames clinicos e radiograficos em um dia, uma semana e 14 meses de se-
guimento demonstraram resolu¢cdo completa dos sinais/sintomas do paciente. Os incisivos esta-
vam totalmente funcionais, e a cicatriza¢do 0ssea completa das radioluscéncia apical tinha ocor-
rido. Ressaltaram que uma varidvel importante neste relato de caso foi o comprimento de traba-
lho dos canais radiculares. Conforme descreveram, sabe-se que nos casos com radioluscéncia
perirradicular, a preparagcdo e a obtura¢do de canais radiculares tdo préximo quanto possivel da
extremidade apical sdo desejaveis. Isto foi realizado em todos os quatro incisivos, permitindo a
remoc¢do de micro-organismos que persistem na por¢do apical dos canais, conduzindo a um re-
sultado de tratamento bem sucedido. Os resultados deste estudo de caso demonstraram que a
reabsorc¢do radicular externa inflamatdria, associada a lesdes perirradiculares, podem responder

com €xito a uma consulta para RCT. Em geral, os resultados bem-sucedidos deste caso indicam
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que consulta para RCT, usando preparo quimico-mecanico adequado, com irrigacdo de 5,25%
NaOCl e um selo coronal satisfatdrio, apresenta uma modalidade alternativa de tratamento, em-
bora sejam necessarios mais estudos para essa confirmacao.

Hernadi et al. (2013) determinaram os niveis de fator de necrose tumoral alfa (TNF-)
e fator transformador de crescimento beta (TGF-) em lesdes periapicais em relagdo a ocorréncia
local do virus Epstein-Barr (EBV), citomegalovirus humano (HCMV), herpes virus humano tipo
6 (HHV-6), e herpes virus humano tipo 8 (HHV-8). Para tal, coletaram 58 amostras de 40 indivi-
duos com lesdo periapical e 20 tecidos gengivais clinicamente sauddveis para controle. O DNA
viral foi determinado com reacdo em cadeia da polimerase, e a expressdo de mRNA das citocinas
foi detectada em tempo real com os ensaios de reacdo em cadeia da polimerase. Os resultados
revelaram que as lesdes periapicais abrigaram EBV (75,9%) e HHV-6 (22,4%) em frequéncias
significativamente mais elevadas em comparacdo com os controles (P <0,000001 e P <0,05, res-
pectivamente), enquanto que HCMV (12%) e HHV-8 (0%) ocorreram raramente. A expressiao
mediana TNF- foi 13 vezes maior (P <.001) e a expressdo TGF- foi cinco vezes maior em lesdes
periapicais do que nos controles (P <0,001). O TNF- foi significativamente maior em lesdes
EBV-positivo que em lesdes negativas para EBV (P = 0,032). A presenca de sintomas, o tama-
nho da lesdo e a infec¢io por HCMV ou HHV-6 ndo apresentaram associacao significativa com
a expressdo TNF- ou TGF-. O componente herpes viral da microbiota endoddntica ndo se corre-
lacionou com a expressdao TGF, enquanto que a infeccao por EBV foi associada a mediana de 1,5
vezes mais elevada da expressdo TNF-, caracteristica de lesdes periapicais.

Lefever et al. (2013) relataram que diferentes fatores etioldgicos tém sido sugeridos
como desencadeantes no aparecimento de uma lesdo periapical em torno de um implante dentd-
rio, como o aquecimento excessivo do osso durante a osteotomia, falhas nos procedimentos en-
dodonticos/ou apicectomia, a colocagdo do implante na proximidade de uma infec¢do ja existen-
te, um aperto excessivo do implante com a compressao do osso durante sua colocagdo e a pre-
senca de patologia microbiana. Assim, em um estudo, avaliaram se uma patologia ou radiolus-
céncia apical endodontica no dente antes da extracdo (no local do implante) ou em dentes adja-
centes tem uma influéncia sobre o aparecimento de uma lesao periapical em torno de um implan-
te dentdrio. Em segundo lugar, fizeram uma andlise retrospectiva de diferentes tratamentos reali-
zados para avaliar o resultado, além de determinarem qual o tipo de bactérias estavam presentes

na lesdo periapical ao redor de implantes. Para tal, foram colocados, em 291 pacientes, um total
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de 230 implantes na mandibula superior e 88 na mandibula inferior para a substituicdo de um
elemento unitdrio. 265 pacientes receberam um implante, 25 pacientes receberam dois implantes,
e 1 paciente, trés implantes. Dos 318 implantes colocados, 245 (77%) eram Bridnemark TiUnite,
67 (21%) OsseoSpeed e seis (2%) eram SLActive. No total, 248 implantes (182 do maxilar supe-
rior/66 do maxilar inferior), colocados em 232 pacientes, foram submetidos a andlise [185 TiU-
nite (75%), 58 OsseoSpeed (23%), e cinco implantes SLActive (2%)]. Para 124 e 38 dos implan-
tes na mandibula superior e inferior, respectivamente, radiografias digitais intraorais foram reali-
zadas; os outros, (58 superior e 28 inferior) foram analisados em radiografias panoramicas. A
maioria das lesdes periapicais foi identificada em uma visita de controle entre a insercao do im-
plante e a conexdo do pilar (durante a cicatrizacdo submersa, n = 36), a conexdo do pilar (n =
11), ou logo em seguida (n = 5 no prazo de um ano, n = 7 posteriormente). Constataram que 59
implantes (41 superior/18 inferior) apresentavam uma lesdo periapical e puderam ser recupera-
dos. Diferentes op¢des de tratamento foram escolhidas: a extragdo do implante afetado (17/59), a
curetagem do defeito e a aplicacdo de um substituto 6sseo no defeito (14/59), a curetagem e a
administragdo de antibidticos sistémicos (10/59), simplesmente curetagem (11/59), sem trata-
mento (2/59), apenas os antibidticos sistémicos sem curetagem (2/59), curetagem com o uso de
uma membrana de barreira, sem aplicacdo de um substituto de osso (2/59) e curetagem e aplica-
cdo fragmentos dsseos de autdgenos (1/59). Quanto a andlise bacterioldgica, foram analisadas 21
lesdes e bactérias foram encontradas em quase todos os locais. P. gingivalis e P. intermedia fo-
ram detectadas em concentracOes razodveis em seis € quatro pontos, respectivamente. As outras
espécies especificas testadas (A. actinomycetemcomitans, C. rectus e F. nucleatum Enterococci)
ndo alcancaram o nivel limiar para a identificagdo. Os autores concluiram, pelos resultados en-
contrados, que o status endodontico do dente extraido tem uma grande influéncia sobre a ocor-
réncia de lesdes periapicais. Quando uma patologia endoddntica estiver presente no momento da
extragdo, € sete vezes mais provdvel que a lesdo se desenvolva em torno do implante. Salienta-
ram que se estiver presente uma patologia periapical nos dentes adjacentes, o risco de desenvol-
vimento de uma lesdo no dpice do implante estd aumentado. Recomendaram que a realizac¢do de
uma curetagem completa no momento da extragdo do dente parece crucial. A partir deste estudo
pode-se concluir que o status endoddntico do dente extraido tem uma grande influéncia sobre a
ocorréncia de lesdes periapicais. Existem diferentes abordagens de tratamento, e a extracdo € a

mais agressiva, mas eficaz para resolver a patologia. Além disso, a curetagem do defeito, em
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combinacdo com um substituto dsseo, mostra ser uma técnica eficaz, mas ndo impecdvel; um
procedimento como a apicectomia parece mais favordvel. Quanto a parte microbioldgica, relata-
ram que as bactérias estdo presentes nessas lesdes periapicais, apesar de seu papel ativo ainda ser

incerto.

2.2 LESOES NAO-ENDODONTICAS QUE MIMETIZAM LESOES PERIAPICAIS

2.2.1 CISTOS ODONTOGENICOS

Cistos odontogénicos sdo originados do epitélio odontogénico e subclassificados em
cistos de desenvolvimento ou inflamatdrios. Os fatores precipitantes que iniciam a formacao dos
cistos de desenvolvimento sdo desconhecidos, mas essas lesdes ndo parecem surgir em conse-
quéncia de reacdo inflamatoria. Os cistos inflamatorios resultam da inflamacdo da regido. Dentre
os cistos de desenvolvimento podemos citar o ceratocisto odontogénico, cisto periodontal lateral
e cisto odontogénico calcificante, lesdes essas importantes para a obtencdo de um diagndstico
diferencial. Os ceratocistos odontogénicos sdo considerados benignos, mas agressivos quando
localizados; originam-se da lamina dental ou da extensdo de células basais do epitélio oral (Mel-
lo et al., 2011). Esses tumores tém uma alta taxa de recorréncia e sdo frequentemente associados
com a sindrome do carcinoma de células basais (Saracoglu et al., 2005). Radiograficamente,
aparecem como imagens multiloculares com bordas escleréticas que podem ou ndo estar associ-
ados com o dente impactado. Sdo mais frequentes em mandibula, mas a maxila pode também ser
afetada, embora em menor propor¢do (Mello et al., 2011). Todavia, ceratocistos que imitam le-
sOes periapicais de origem endoddntica sdo comuns, especialmente quando lesdes envolvem a
maxila (Khanna et al., 2011). Exibem uma camada delgada, com um limen cistico contendo um
liquido claro e com revestimento epitelial composto por uma camada uniforme de epitélio esca-
moso estratificado. Sdo diagnosticados em cerca de 60% dos casos em pacientes entre 10 e 40
anos, numa leve preferéncia por homens; a mandibula é acometida em 60% a 80% dos casos.
Pequenos ceratocistos geralmente sdo assintomdticos e os de grandes dimensdes podem estar
associados a dor, edema ou drenagem. Eles tendem a crescer em uma direcido antero-posterior,
dentro da cavidade medular do osso, sem causar expansdo dssea Obvia. Essa caracteristica pode

ser util para o diagndstico diferencial clinico e radiogréafico, pois os cistos radiculares de tama-
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nho comparavel geralmente estdo associados a expansao 6ssea. Os ceratocistos exibem uma drea
radiolicida, com margens escleréticas frequentemente bem definidas. Lesdes grandes, particu-
larmente no corpo posterior € no ramo da mandibula, podem se apresentar multiloculadas. Po-
dem simular, através dos achados radiogréificos, um cisto radicular, um cisto residual e um cisto
periodontal lateral. O tratamento dos ceratocistos odontogénicos € feito pela enucleacio da lesao
e curetagem. A remocao completa em uma unica pega € dificil e com frequéncia eles tendem a
recorrer ap0ds o tratamento (Larsen et al., 1993).

O cisto periodontal lateral € um tipo incomum de cisto odontogénico do desenvolvi-
mento que ocorre tipicamente ao longo da superficie radicular de um dente. Acredita-se que surja
dos restos da lamina dental; ¢ uma lesdo assintomadtica detectada somente por exame radiografi-
co; ocorre em pacientes da quinta a sétima décadas de vida e cerca de 75% a 80% dos casos
ocorre na regido de pré-molares, canino e incisivo lateral inferiores. Radiograficamente, o cisto
aparece como uma drea radiolicida localizada lateralmente a raiz ou raizes de dentes com vitali-
dades, a maioria apresentando com lcm em seu maios diametro. O cisto apresenta uma capsula
fibrosa delgada, geralmente sem inflamac¢do, com um revestimento epitelial que possui, em sua
maior parte, apenas de uma a trés camadas de espessura. A enucleagdo conservadora do cisto
periodontal lateral € o tratamento de escolha; a recidiva ndo € comum (Parrish et al., 1982).

J4 o cisto odontogénico calcificante € uma lesdo incomum e pode estar associado a
tumores odontogénicos. E predominantemente uma lesdo intra-6ssea, apesar de 13% a 30% dos
casos apresentaram-se como lesdes extradsseas. Ocorrem em 65% dos casos nas regides de inci-
sivos e caninos e a idade média dos pacientes acometidos € de 33 anos. O cisto odontogénico
calcificante geralmente se apresenta como um lesdo radiolicida, unilocular, bem definida, apesar
da lesdo poder ser, ocasionalmente, multilocular. Estruturas radiopacas dentro da lesdo, quer se-
jam calcificacdes irregulares ou de densidade semelhante ao osso, estdo presentes em cerca de
um terco a metade dos casos. Mais comumente, uma lesdo cistica bem definida € encontrada com
uma cépsula fibrosa e um revestimento de epitélio odontogénico de 4 a 10 células de espessura.
O aspecto histopatoldgico mais caracteristico do cisto odontogénico calcificante € a presencga de
um nuimero varidvel de “células fantasmas” dentro do componente epitelial. O tratamento € feito

por meio da enucleacdo da lesdo e foram relatados poucos casos de recidivas (Buchner, 1991).
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2.2.2 TUMORES ODONTOGENICOS

Os tumores odontogénicos podem originar a partir do epitélio odontogénico ou do
ectomesénquima odontogénico e dependendo do aspecto radiogrifico, podem ser confundidos
com algumas lesdes periapicais (Ochsenius e al., 2002). Sendo assim, foram divididos em 3
grupos: tumores do epitélio odontogénico, tumores odontogénicos mistos € tumores do ecto-
mesénquima odontogénico. O ameloblastoma € o tumor de origem epitelial odontogénica clini-
camente mais comum. Teoricamente, eles podem surgir dos restos da lamina dentaria, de um
orgdo do esmalte em desenvolvimento, do revestimento epitelial de um cisto odontogénico ou
das células da mucosa oral. Sdo tumores de crescimento lento, localmente invasivos e apresen-
tam um curso benigno na maioria dos casos. Eles ocorrem em trés diferentes situagdes clinico-
radiograficas, que merecem ser consideradas separadamente devido as consideragdes terapéuti-
cas e ao progndstico diferentes (Kramer et al., 1992).

a. Sélido convencional ou multicistico (cerca de 86% dos casos)

Cerca de 80% a 85% ocorrem na mandibula. O tumor é assintomatico; clinicamente,
apresenta como uma tumefag@o indolor ou expansao dos ossos gndticos. Radiograficamente, a
caracteristica mais tipica é de uma lesdo radioldcida multilocular, frequentemente descrito como
“bolhas de sabdo” (quando as loculagdes sdo grandes) ou como “favos de mel” (quando sdo pe-
quenas). O tratamento varia desde uma simples enucleacio seguida por curetagem até a resseca-
¢do em bloco. Os ameloblastomas sélidos podem se apresentar, radiograficamente, como defei-
tos radiolucidos uniloculares, o que pode se assemelhar a praticamente qualquer tipo de lesdao
cistica.

b. Unicistico

Mais de 90% dos casos sdo encontrados na mandibula, usualmente nas regides poste-
riores. A lesdo € assintomdtica. Em muitos pacientes aparece tipicamente como uma imagem
radioliicida circunscrita que envolve a coroa de um terceiro molar inferior ndo erupcionado. Sao
tratados através da enucleacdo e curetagem, sendo a taxa de recidivas de 10% a 20%.

c. Periférico

E uma lesdo incomum sendo responsdvel por cerca de 1% a 10% de todos os amelo-
blastomas. Geralmente, ¢ uma lesdo indolor, nao ulcerada, séssil ou pedunculada, que acomete a

mucosa gengival ou alveolar. Os pacientes respondem bem a excisao cirdrgica local.
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Fibroma odontogénico central, fibroma odontogénico periférico, mixoma odontogé-
nico e cementoblastoma sdo exemplos de tumores de ectomesénquima odontogénico. O fibroma
odontogénico central ocorre em 45% na maxila, a maioria das lesOes estdo localizadas em regido
anterior ao primeiro molar; forte predilecdao pelo género feminino. Na mandibula, se localizam
posteriormente ao primeiro molar. Fibromas menores s@o assintomdticos e tendem a ser lesdes
bem definidas, uniloculares, radioliicidas, frequentemente associadas a regido perirradicular de
dentes erupcionados; ja fibromas maiores podem estar associadas a expansdo 6ssea localizada ou
a mobilidade dental e a apresentar imagens radioldcidas multisseculares. O tratamento consiste
na enucleagdo e curetagem vigorosa. O fibroma odontogénico periférico € considerado a contra-
parte nos tecidos moles do fibroma odontogénico central (intradsseo). A presenga com um au-
mento de volume gengival firme, de crescimento lento, e geralmente séssil, recoberto por muco-
sa de aparéncia normal; a lesdo € mais frequentemente encontrada na gengiva vestibular da man-
dibula. E tratado através da excisdo cirtrgica local e o prognéstico é excelente. Somente com a
curetagem € possivel tratar essa les@o. Mixoma odontogé€nico acomete mais facilmente em paci-
ente de 25 a 30 anos, ndo havendo predilecdo pra género. O tumor pode ser encontrado em prati-
camente qualquer regido dos ossos gndticos e a mandibula € mais comumente acometida. Lesdes
menores podem ser assintométicas e lesdes maiores podem provocar a expansao indolor do 0sso
envolvido. Radiograficamente, apresenta como uma lesdo radiolicida uni ou multilocular; o de-
feito radiolicido pode conter trabéculas delgadas insignificantes de osso residual, que frequen-
temente se arranjam em angulos retos umas com as outras. Pequenos mixomas sdo tratados, ge-
ralmente, através de curetagem; para lesdes maiores, ressecagens mais extensas podem ser ne-
cessdrias, uma vez que os mixomas ndo sao encapsulados e tendem a infiltrar o osso adjacente.
Cementoblastomas surgem em 75% dos casos na mandibula, com 90% surgindo na regido de
molares e pré-molares. Apesar de representar preferencialmente um neoplasia inécuo, podem ser
observados sinais de comportamento agressivo local incluindo expansdo dssea, erosdo cortical,
deslocamento de dentes adjacentes, envolvimento de multiplos dentes adjacentes, envolvimento
do seio maxilar e infiltracdo na cavidade pulpar e canais radiculares. Radiograficamente, o tumor
aparece como um aumento de volume radiopaco que estd fundido a um ou mais dentes e € cir-
cundado por um fino halo radiolicido. O tratamento consiste na extracdo cirurgica dos dentes

juntamente com o aumento de volume calcificado; a excis@o cirtdrgica do aumento de volume
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com amputacdo da raiz e o tratamento endodontico do dente envolvido podem ser considerados

(Kramer et al., 1992; Shafer et al., 1983; Philipsen e Reichart, 1997).

2.2.3 OUTRAS LESOES COM ORIGENS DIVERSAS

a. PERIODONTITE AVANCADA

Caracterizada por uma perda éssea até o dpice radicular. Apresenta como caracteris-
ticas clinicas inflamac¢do do tecido gengival, biofilme bacteriano, cdlculo e bolsas periodontais
profundas. Os dentes envolvidos possuem retracdes, mobilidade e fistula gengival; apresentam
vitalidade pulpar, com excecdo de lesao endo-pério. Radiograficamente, apresenta com destrui-
¢do do osso alveolar vertical, angulada ou horizontal e perda da ldmina dura. O tratamento € ex-
clusivamente periodontal (Moreira et al., 2004).

b. DISPLASIA CEMENTO-OSSEA PERIAPICAL

Nao € lesdao de desenvolvimento e nem neopldsica, possui etiologia desconhecida e
representa alguma forma de processo reativo ou displasico. Se assemelha a lesdes periapicais
apenas na fase inicial. Depois se tornam mista, e por fim radiopacas. Acontece em maior propor-
¢do em pacientes entre 30 e 50 anos, do sexo feminino (14:1) e da raca negra. Acomete a regiao
periapical inferior anterior como lesdes multiplas (71%) e € assintomdtica. Os dentes envolvidos
apresentam vitalidade pulpar. Apresenta como caracteristicas radiogrédficas radiotransparéncia
circunscrita na drea apical das raizes na fase inicial e imagens radiopacas circundadas por um
halo radiotransparente na fase final. Pode também apresentar como multiplicidade de lesdes em
fases diferentes; € autolimitante e ndo expande as corticais, mantendo assim a integridade da
lamina dura. Seu tratamento ndo € necessario (Waldron, 1998; Moreira et al., 2004; Sapp et al.,
2004).

c. DISPLASIA CEMENTO-OSSEA FLORIDA

Consiste em uma alteracdo displdsica do osso; € uma variacdo do mesmo processo
patolégico da displasia cemento-Gssea periapical. Se assemelha a lesdes periapicais apenas na
fase inicial. Depois se tornam mista, e por fim radiopacas. Ocorre mais em pacientes na faixa
etéria de 40 anos, do sexo feminino e da raca negra (95%). E assintomética, mas quando apresen-
ta fistula na mucosa alveolar, o paciente relata uma dor fraca. Quando hé exposi¢do de massas

cementdrias a0 meio bucal, pode provocar um processo infec¢do. No caso de aumento de volu-
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me, hé necessidade de drenagem da secrecdo purulenta na mucosa bucal, semelhante ao abscesso
dentoalveolar e osteomielite. Os dentes envolvidos apresentam vitalidade pulpar. Radiografica-
mente, apresentam-se como multiplas dreas radiopacas de tamanho e forma variados, umas pro-
ximas as outras, circundadas e entremeadas por dreas radiotransparentes irregulares e distribuidas
nos quatro quadrantes. O tratamento pode ser dificil e insatisfatorio. Os pacientes assintomaéticos,
ha necessidade de exames regulares, profilaxia e reforco nas técnicas de higienizagdo. J4 em pa-
cientes sintomdticos, hd necessidade de antibioticoterapia e cauteriza¢do do 0sso € cemento ne-
crosados (Waldron, 1998; Moreira et al., 2004).

d. GRANULOMA CENTRAL DE CELULAS GIGANTES

E uma lesio intra-6ssea (OMS) com etiologia incerta, podendo ser causada por trau-
ma com hemorragia intramedular ou por distirbios hormonais. Ocorre em sua maioria em paci-
entes de 30 anos (75%) e do sexo feminino (2:1). A localizacdo mais frequente é na porcao ante-
rior da mandibula (70%). As lesdes podem ser ndo-agressivas (maioria) e agressivas. As lesoes
ndo-agressivas sao assintomadticas, possuem um crescimento lento e ocorre uma expansdo das
tdbuas Osseas corticais sem perfuracdo. Ja as lesdes agressivas possuem um crescimento rapido e
dor devido a tumefagdo facial. Nos casos de perfuracdo da cortical, forma-se uma udlcera na mu-
cosa. Em 50% dos casos, pode-se observar deslocamentos dentdrios. H4 uma tendéncia a recor-
réncia da lesdo. Os dentes envolvidos apresentam vitalidade pulpar. Radiograficamente, apresen-
ta-se como uma radiotransparéncia uni ou multilocular bem delineada e margens descorticadas.
A reabsor¢do radicular € comum (50%) nas lesdes agressivas. O tratamento consiste na remog¢ao
cirirgica e curetagem. Nas lesdes agressivas, hd um indice de recidiva de 15 a 20% (Waldron,
1998; Franco et al., 2003; Moreira et al., 2004).

e. FIBROMA CEMENTO OSSIFICANTE

Consiste num neoplasma odontogénico; hd uma predilecdo em pacientes na terceira e
quarta décadas e do sexo feminino (5:1). Mais comum na mandibula (90%) em regido de pré-
molares e molares. Quando as lesdes sdo pequenas, a sintomatologia clinica € indolor. Desloca-
mento dentdrio pode ocorrer (ndo é comum). Em lesdes grandes hd tumefacio e assimetria facial
sem sintomatologia dolorosa. Os dentes envolvidos apresentam vitalidade pulpar. Na fase inicial,
aparece como uma radiotransparéncia unilocular radiograficamente, abaixo das raizes, com limi-
tes bem definidos, circundado ou ndo por halos radiopacos. Na fase final, aparece com uma certa

radiopacidade, com contornos irregulares e circundada por fino halo radiotransparente. O trata-
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mento € feito por meio da enucleacdo e curetagem, sendo a recidiva incomum (Waldron, 1998;
Moreira et al., 2004; Sapp et al., 2004).

f. OSTEOMAS

Representa um tumor benigno localizado em osso maduro compacto ou medular ou
no esqueleto craniofacial. Ocorre mais comumente em adultos jovens. Ha dois tipos de osteos-
mas: osteoma enddsteo presente no espaco medular e € assintomdtico; e osteoma peridsteo que
consiste em uma massa polipoide séssil presente na superficie da mandibula ou maxila. Ambos
possuem crescimento lento e quando as lesdes sdo grandes ha uma certa deformacao facial. Ra-
diograficamente, constituem em massas esclerdticas circunscritas. O osteoma peridsteo apresenta
um padrio esclerético uniforme ou periferia esclerética com padrdo trabecular central, e o oste-
oma endosteo € semelhante a focos esclerdticos de processos inflamatdrios ou escleroses idiopa-
ticas. Quando nao ha aumento de volume, ndo necessita tratamento; em caso positivo, hd neces-
sidade de remocdo cirdrgica total e aplainamento da drea Ossea alterada (Waldron, 1998; Moreira
etal.,2004).

De acordo com Brannon (1976), Chuong et al. (1987) and Stajcic & Paljm (1987), a
frequéncia de cistos queratogénicos na regido apical varia de 0,5 a 7%. Com respeito aos tumores
odontogénicos, Wright et al. (1983) reexportou 4 casos de queratocistos periapicais, sendo 3 de-
les envolvendo a parte anterior da maxila. Stajcic e Paljm (1987) descreveram 4 casos de quera-
tocistos odontogénicos que foram clinicamente diagnosticados como cistos radiculares, com 2
deles envolvendo a maxila. Pace et al., (2008) reportou um caso de KOT afetando a mandibula
do qual imitou um cisto periodontal lateral. Galock et al., (1998) descreveu uma série de 239
casos de KOTs, do qual 12 casos estavam associados com tratamento endodontico dos dentes,
assim pareciam lesdes de origem endodontica. Metade dos casos envolviam a mandibula e meta-
de a maxila.

Cunha et al., (2005) reportaram um caso de ameloblastoma unicistico que envolveu a
distal do canal do dente 36, do qual tinha sido anteriormente diagnosticado como uma lesdo cis-
tica. Gondak et al. (2013) descreveram 5 casos de ameloblastoma unicistico que afetou a mandi-
bula posterior em adultos jovens, do qual manifestou como periodontite apical. Outras lesdes tais
como um cisto odontogénico ortoqueratinizado (Hancock et al.,1986), um cisto periodontal late-
ral (Nikitakis et al., 2010), um cisto ésseo traumatizado e cistos do duto nasopalatino (Suter et

al.,2011) tém sido reportados como imitando lesdes inflamatdrias. Entretanto, lesdes periapicais
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inflamatdrias com acimulos extensos de “corpos Russel” podem também parecer um neoplasma
maligno (Santos et al., 2008).

Lesdes periapicais podem ser diferenciados radiograficamente de KOTs por sua natu-
reza destrutiva, com a maioria radioluscéncias marcadas observados nos casos de KOTSs. Acha-
dos continham boas margens demarcadas e a localizac@o da lesdo na regido periapical. Conside-
rando o aspecto tardiamente, de acordo com andlises sistemdticos de Mac Donald-Jankowski
(2011) e Sansare et al. (2013), KOTs na maxila sdo raros. Embora cistos radiculares e KOTs
periapicais sao lesdes histologicamente distintas, suas aparéncias radiogréaficas sdo bem similares
(Wright, 1983; Pace et al., 2008; Tejasvi et al., 2010). Essas lesdes sdo similares em termos de
parentescos celular em culturas de tecidos, sugerindo que sdo mecanismos de expansiao que po-
dem envolver mecanismos bioldgicos similares, exceto por infec¢do (Hayashi ez al., 2008). Esses
aspectos sdo importantes na compreensao do perfil biologico dessas lesdes. Entretanto, um estu-
do patolégico clinico de 100 casos de lesdes periapicais originam-se de tratamentos endodonti-
cos; Love e Firth (2009) atribuiram a auséncia de lesdes tal como KOTSs e outros crescimentos de
cistos para precisdo do diagnéstico do método usado por endodontistas e dentistas em geral, do
qual poderia ser capaz de lesdes diferenciadas de origem niao endodontica e referidos por trata-
mento adequado.

Kuc et al. (2000), analisando bidpsias de mais de 800 espécimes periapicais, obser-
varam que 1% desses casos que foram classificados histologicamente como lesdes periapicais
sdao mal relacionadas como necrose pulpar. De fato, endodontistas e dentistas em geral sdo capa-
zes de diferenciar clinicamente lesdes periapicais de origem endoddntica e ndo endodontica, em-
bora suas experiéncias combinadas com novas técnicas efetivamente contribuem para o diagnds-
tico de lesdes periapicais que sdo mal relatadas como necrose pulpar. Na presente intui¢do, sdo
casos diagnosticados histopatologicamente como displasia cemetéria periapical que sdo tratadas
endodonticamente, provavelmente devido ao fato do precoce estdgio de desenvolvimento dessas
lesdes imitarem lesdes periapicais inflamatorias. Nessa ocasido, o diagnostico € dificil de fazer
baseado somente em achados radiograficos. O tratamento de escolha para KOTs varia, mas in-
clui cirurgia de curetagem 6ssea (Mello et al., 2011).

Kashyap et al. (2012) relataram um caso clinico de um jovem que se queixava de dor
na regido anterior da mandibula por seis meses, revelando histérico de trauma na mesma regiao

quatro meses antes. A avaliagdo do histérico médico anterior ndo era contributivo. No exame



29

oral extra, ndo houve inchaco observado ou linfadenopatia. Nao houve expansdes dos defeitos
dsseos € nem 0s neurossensoriais corticais eram evidentes. O exame intrabucal revelou dor a
palpacdo na regido anterior da mandibula. A mucosa sobrejacente estava intacta, sem sinal de
infec¢do e formacdo trato sinusal. Os dentes anteriores inferiores estavam intactos. Uma radio-
grafia periapical intraoral revelou radioluscéncia bem demarcada unilocular na regido de paras-
sinfise. A radiografia panordmica mostrou radioluscéncia que se estendia do dente 33 para a raiz
mesial de 46. Nao havia reabsor¢do das raizes dos dentes envolvidos na drea da lesdo. Testes de
vitalidade pulpar foram realizados em relacdo aos dentes 31, 32, 33, 41, 42, 43, 44,45 e 46 ¢
estavam sem resposta a estimulos elétricos e térmicos. Com base na historia, caracteristicas cli-
nicas e radioldgicas, um diagndstico preliminar de cisto periapical foi estabelecido. Foi feita a
abertura de acesso e o tratamento do canal radicular foi realizada para todos os dentes desvitali-
zados envolvidas na drea da lesdo. No entanto, o paciente relatou novamente, apds um periodo de
dois meses, com queixa de dor e inchaco, que tinha aumentado gradualmente. Foi realizada a
enucleagdo cirurgica da les@o e localizada uma lesdo encapsulada entre as placas bucais amplia-
das. Depois de ampliar o acesso 6sseo, todo o cisto foi enucleado por meio da realizac@o de cure-
tagem da lesdo e protecdo do nervo mental. O espécime excisado foi submetido a exame histopa-
tologico, revelando um ameloblastoma plexiforme predominantemente composto por epitélio
dispostos em fios e cabos longos. Com base nesse resultado, o diagndstico final de ameloblasto-
ma plexiforme foi feito.

Sirotheau Corréa Pontes et al. (2014) analisaram casos de um servico de referéncia
em patologia oral que foram inicialmente diagnosticados como lesdes periapicais de origem en-
dodontica, além de revisarem a literatura sobre as lesdes localizadas na regido apical de dentes
com uma origem ndo endodontica. Na revisdo, as lesdes foram agrupadas em lesdes benignas
que imitam lesdes periapicais endodonticas (BLMEPLSs), lesdes malignas, simulando lesdes peri-
apicais endodonticas (MLMEPLSs) e cavidades Osseas Stafne. As apresentacdes clinicas foram
divididas em lesdes com inchago sem dor, lesdes com inchago e dor e as lesdes sem inchaco, mas
apresentando com dor. Os resultados mostraram que 66% (37/56) dos casos representavam le-
soes benignas, 29% (16/56) das lesdes malignas e 5% (3/56) cavidades dsseas Stafne (SBC). Os
BLMEPLs mais comumente relatados foram ameloblastomas (21%), seguido de cisto do ducto
nasopalatino (13,5%). Os MLMEPLSs mais citados foram lesdes metastaticas (31,5%), seguido de

carcinomas (25%). A principal manifestacdo clinica das BLMEPLSs foi a dor, enquanto que a das
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MLMEPLs foi inchago, associado com dor; cavidades 6sseas Stafne apresentando achados clini-
cos particulares. O aspecto radiografico predominante de BLMEPLSs no servi¢o de patologia oral
foi uma drea radioliicida associada aos dentes envolvidos (9/10 casos). Os aspectos intraorais e
radiograficos do unico caso maligno foram apresentados. O perfil radiografico mais observado
das lesdes oriundas da revisdo da literatura, incluindo benignos, malignos e casos SBC foi um
aspecto radioluscente, o que representa 93,3% de todos os casos. Em casos de lesdes radiotrans-
parentes, associadas as raizes dos dentes que apresentam um didmetro de moderado a grande, a
aspiracdo deve ser executada. Se a lesdo corresponder a uma lesdo cistica, um liquido cor de pa-
lha deve ser esperado. No entanto, um contetido mais pastoso, correspondendo com queratina no
limen do quisto, sugere queratocisto ou variantes ortoqueratinizadas. Em conclusao, reportaram
que aspectos clinicos e radioldgicos, bem como a andlise da histéria médica dos pacientes, testes
de vitalidade pulpar e aspirac@o sdo ferramentas essenciais para o desenvolvimento de um diag-
noéstico correto de lesdes periapicais de origem endodontica. No entanto, se esses instrumentos
indicarem uma lesdo de origem nao endodontica, uma bidpsia e um estudo histopatolégico sub-

sequente sao obrigatdrios.
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3 DISCUSSAO

A inflamacdo na regido periapical é devida, geralmente, a propagacdo da infecc¢io
apods a necrose pulpar. Nesse processo, o sistema de canais radiculares incentiva a colonizagdo e
a proliferacdo de micro-organismos (Pontes et al., 2014). Assim, o protocolo de tratamento seria
a eliminagdo dos fatores etioldgicos no sistema de canal radicular (Dandotikar et al., 2013).

Varios fatores influenciam o insucesso endodontico, como trauma anterior, desen-
volvimento radicular incompleto, ma aplicacdo de técnicas de instrumentacdo e obturacdo dos
canais (Yu et al., 2012).

Pesquisadores tém tentado esclarecer o perfil das células inflamatdrias presentes nes-
sas lesoes, objetivando compreender melhor sua etiopatogenia.

Martinho et al. (2012) relataram que os canais radiculares infectados agem como
uma fonte de espécies patogénicas, fatores de viruléncia e mediadores inflamatérios que se espa-
lham no tecido apical, criando e mantendo uma carga inflamatéria cronica.

A erradicacdo de todos 0s micro-organismos do canal radicular €, para Ahmed et al.
(2012), o fator mais importante no tratamento.

Para Silva et al. (2012), os estudos radiograficos desempenham um papel importante
na investigagdo da regido periapical de dentes e de tecido 6sseo que o envolve, detectando as
lesdes cronicas que, na maioria dos casos, apresentam-se sem sintomatologia clinica.

Corroborando com esses autores, Moazami et al. (2012) afirmaram que o diagnosti-
co radiografico diferencial dos diferentes processos periapicais € realizado por meio dos sinais
radiograficos encontrados. Nesse sentido, avaliam-se condi¢des de radioluscéncia, os contornos,
o conteudo da lesdo e a ligagdo com o dente envolvido. Essa andlise permite emitir um diagnds-
tico dos processos que se instalam no dpice do dente.

Kashyap et al. (2012) salientaram que a maioria dos estudos sobre lesdes perirradicu-
lares concentra-se em cistos radiculares e granulomas, por serem lesdes altamente prevalentes e
associadas a necrose pulpar e infeccdo. Por isso da necessidade de um diagnodstico pulpar correto.
No entanto, a ocorréncia de patologias nao inflamatdrias, tais como cistos odontogénicos de de-
senvolvimento, linfomas, displasias cemento-dssea periapicais, lesdes de células gigantes cen-
trais e ameloblastomas também tém sido descrita. Quando a terapia endodontica € ineficaz no

alivio dos sintomas, e a aparéncia clinico-radiogréfica ndo for confidvel para o diagnéstico, re-
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comendaram que as amostras de tecidos recuperados na cirurgia devem ser submetidas a andlise
histopatoldgica para garantir um diagndstico definitivo correto.

Da mesma forma, Hernddi et al. (2013) e Sirotheau Corréa Pontes et al. (2014) pre-
conizaram a realizacdo de exame histopatoldgico, cujo diagndstico radiografico j4 foi estabeleci-
do, poderd constatar elementos concordantes ou nio.

Quanto ao tratamento das lesdes periapicais, Komabayashi ef al. (2011) e Ahmed et
al. (2013) sdo unanimes ao afirmar que o de primeira escolha € o conservador ndo cirtrgico.

Tolasaria et al. (2011) consideraram que fica indicada a complementagdo cirdrgica
para casos em que ndo € possivel fazer o tratamento ou retratamento adequado e para aqueles em
que, mesmo com um tratamento endoddntico adequado, a les@o nao regredir. Nesse caso, sempre
ha necessidade da realizagdo de uma bidpsia e uma avaliag@o histopatoldgica.

Yu et al. (2012) advertem que, clinicamente, os endodontistas e seus pacientes to-
mam decisdes de retratamento sem o beneficio de acesso a radiografias realizadas no momento
do tratamento. Os autores ressaltaram que a base para a decisdo de retratamento € restrita aos
elementos de prova a partir das radiografias atuais, os sinais e sintomas clinicos e o consentimen-

to informado dos pacientes.
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4 CONCLUSAO

Revisada a literatura, julga-se pertinente concluir:

1. diagnéstico diferencial das lesdes periapicais pode ser realizado por meio da ob-
servacgdo clinica, das provas de vitalidade pulpar e exame radiogréfico;

2. tratamento endoddntico ndo cirdrgico e o retratamento sdo as opgdes preferidas,
independetemente do tamanho da lesdo, do estado anterior do dente e da idade do paciente;

3. As lesdes periapicais de origem ndo endodonticas ndo podem ser diferenciadas
radiograficamente, sendo necessario a remocao do tecido da regido apical para uma examinagao

histopatoldgica.
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