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Mecanismo, Classificacio e Etiologia das Reabsor¢oes Radiculares
Mechanism, Classification, and Etiology Of Root Resorptions
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A reabsorc¢do radicular é um evento tanto fisioldgico, envolvido na esfoliag@o dos dentes deciduos, como patoldgico, ao resultar de injiria
traumatica ou irritago do ligamento periodontal e/ou tecido pulpar de dentes permanentes. O componente celular ativo deste processo,
representado pela interagfo entre células inflamatorias e outras chamadas de clastos, decorre dos inlimeros estimulos e sinalizagdes molecu-
lares oriundos de citocinas, neuropeptideos e produtos de degradacdo liberados pelo tecido lesado. Este artigo tem como objetivo fazer uma
revisdo de literatura acerca das reabsor¢des radiculares, enfatizando seus eventos bioquimicos, celulares, sua classificacdo e fatores etiolo-

gicos.
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INTRODUCAO

De uma forma geral, os tecidos duros do
organismo estfo sujeitos a um constante pro-
cesso de remodelagio fisiologica, caracteri-
zada pelo equilibrio entre os fendmenos de
reabsor¢iio e de formacdo de novo tecido
mineralizado. Entretanto, quando do dese-
quilibrio entre esses fendmenos, o tecido duro
pode responder com uma predominéncia na
deposi¢do de matriz mineralizada, resultan-
do em patologias formadoras de tecido duro,
ou, do contrario, uma acentuada reabsor¢io
da matriz mineralizada ocorrera, ocasionan-
do uma série de transtornos estruturais aos
tecidos duros acometidos.

Apesar de ao dente serem inferidas gran-
des tensdes mastigatorias, os tecidos duros
dentarios e o cemento, fisiologicamente, ndo
sofrem remodelagfio como observado no te-
cido 6sseo (HAMMARSTROM; LINDSKOG,
1985; TEN CATE, 2001; KATCHBURIAN;
ARANA, 2004). Isto é requerido, para que
o dente possa se manter integro no alvéolo,
desempenhando sua funcdo (TROPE; CHI-
VIAN, 1996; SOARES et al., 2002; NEVI-
LLE et al., 2004). Este trabalho faz uma re-
visfo de literatura acerca da reabsor¢do ra-
dicular, fisiologica e patologica, levando-se
em consideracgfio seus aspectos atuais.

REVISAO DA LITERATURA

Mecanismo basico da reabsorcdo dos te-

cidos mineralizados

O processo de reabsor¢do dos tecidos
duros é um resultado da interagfo entre cé-
lulas tipo clasto com fatores regulatorios lo-
cais (citocinas), advindos geralmente de cé-
lulas inflamatérias, e fatores sistémicos, re-
presentados principalmente por horménios,
dentre os quais os esterdides sexuais e o pa-
ratormdnio (PTH) desempenham um papel
fundamental (KUMAR; FAUSTO; ABBAS,
2005; VAANANEN, 2005).

Os mondcitos e os macrofagos sdo célu-
las inflamatorias relacionadas ao desenvolvi-
mento e reparo de todos os tecidos. Os mo-
nocitos do sangue circulante, uma vez no
tecido injuriado, tornam-se macrofagos, que
tém a fungdo primordial de remover os de-
bris locais responsaveis pela perpetuagio de
estimulos pro-inflamatoérios na area (NE;
WHITERSPOON; GUTMANN, 1999). Tais
estimulos sdo quimiotaticos para macroéfagos
e outras células precursoras da linhagem
monocitico-macrofagica, que podem prolife-
rar e se diferenciar em clastos a partir de
complexa interagfio com células osteoblasti-
cas ou indiferenciadas do tecido conjuntivo
adjacente (GUNRAJ, 1999; SOARES et al.,
2002; FUSS; TSESIS; LIN, 2003).

O osteoclasto e o odontoclasto sfo as cé-
lulas ativas da reabsorg¢do 6ssea e radicular,
respectivamente. Possuem tempo de vida
médio de aproximadamente duas semanas

(DREYER; PIERCE; LINDSKOG, 2000),
sendo caracterizadas nfo s6 pelo nimero
variado de nucleos, que pode ser de 20 a
100 numa mesma célula, como por serem
moveis e apresentarem altas taxas de meta-
bolismo celular (NE; WHITERSPOON;
GUTMANN, 1999; KATCHBURIAN; ARA-
NA, 2004). Em geral, os osteoclastos apre-
sentam maior volume e niimero de ntcleos
que os odontoclastos, além de serem mais
moveis. Entretanto, apesar destas sutis dife-
rencas morfoldgicas, osteoclastos e odonto-
clastos parecem representar funcionalmente
o mesmo tipo celular (DREYER; PIERCE;
LINDSKOG, 2000). No presente trabalho,
as denominacdes de clastos ou células clasti-
cas serfio utilizadas para identificar ambos
estes tipos celulares.

Os clastos apresentam como principais
estruturas: receptores especificos na super-
ficie de membrana citoplasmatica, a zona
clara ou de adesdo e a borda em escova
(GUNRAJ, 1999; SOARES et al., 2002;
VAANANEN, 2005). Os receptores de su-
perficie sdo especificos para fatores regula-
torios sistémicos como o PTH e a calcitoni-
na. A zona clara, bastante evidente nos oste-
oclastos e menos evidente ou até mesmo au-
sente nos odontoclastos, é a regido citoplas-
matica onde a partir da interagdo especifica
com moléculas expostas pelo tecido duro
danificado permite a fixagfo celular, isolan-
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do o meio para o ataque acido e proteolitico
decorrentes de enzimas liberadas pela bor-
da em escova durante o processo de reab-
sor¢do (NE; WHITERSPOON; GUTMANN,
1999). A atuagfio de cada uma destas regi-
des clasticas resulta na formag@o da chama-
da lacuna de Howship, onde ocorre a degra-
dac@o mineral (KATCHBURIAN; ARANA,
2004).

O mecanismo de acfio dos clastos é con-
siderado como bimodal, pois a degradagio
dos componentes orginicos e inorginicos
ocorre de maneira coordenada. Inicialmen-
te, dentro da lacuna de Howship, ha a solu-
bilizagdo da matriz orginica do tecido duro,
expondo o contetido mineral que entdo é
degradado pelas substancias 4cidas produ-
zidas pelos clastos e liberadas dentro da la-
cuna (NE; WHITERSPOON; GUTMANN,
1999; VAANANEN, 2005). Os componen-
tes organicos sdo degradados a partir de en-
zimas proteoliticas como metaloproteinases
da matriz extracelular, especialmente a MMP-
9, e cisteinas proteinases, como a catepsina
K (LINSUWANONT; TAKAGI; SHIMOKA-
WA, 2002). Assim, a matriz mineral é des-
truida, liberando intimeras citocinas e fato-
res de crescimento, como o fator de cresci-
mento de transformagdo-b (TGF-b) (KATCH-
BURIAN; ARANA, 2004; KUMAR; FAUS-
TO; ABBAS, 2005).

As citocinas e os fatores de crescimento
liberados apos a degradagdo do tecido duro
irdo estimular o repovoamento desta super-
ficie através da diferenciacfio de células in-
diferenciadas em blastos (osteoblastos e ce-
mentoblastos), depositando nova matriz mi-
neral, que, em associacio com outros fato-
res como a reducfio no pH local (KUMAR;
FAUSTO; ABBAS, 2005), acabam inativan-
do os clastos (NE; WHITERSPOON; GUT-
MANN, 1996; TEN CATE, 2001). Os blas-
tos sdo as principais células envolvidas no
processo de remodelagdo do tecido minera-
lizado por serem capazes de ativar e inativar
a acdo dos clastos (KUMAR; FAUSTO; AB-
BAS, 2005).

Do exposto, observa-se que o processo
de reabsor¢do dos tecidos duros, tanto no
processo de remodela¢fio, quanto em even-
tos patologicos, resulta da interagfio coorde-
nada e complexa entre os osteoblastos e os
osteoclastos, quando no osso, e cementoblas-
tos e odontoclastos, quando na superficie
radicular. Tal processo depende da atuagfo
de intmeros fatores regulatorios sistémicos
e locais (TROPE; CHIVIAN, 1996; CON-
SOLARO, 2005).

Dentre os fatores regulatorios sistémicos
tem-se o papel de inimeros horménios e
substincias. O PTH e a 1,25-Diidroxivita-
mina D estimulam os blastos a ativarem os
clastos;®a calcitonina causa retracfio das cé-
lulas clésticas, diminuindo sua mobilidade e

assim inativando todo processo de reabsor-
¢do mineral; o papel dos esterdides sexuais,
especificamente o estrogeno, também deve
ser ressaltado, por serem capazes de modu-
lar importantes citocinas envolvidas na neo-
formacfio e reabsorcio 6sseas (HORTON;
HELFRICH, 1992; BOABAID et al., 2004).

Como fatores regulatorios locais ativado-
res da reabsor¢do, podem ser citados: as
baixas tensges de O , a acidez do meio, cito-
cinas inflamatérias & derivadas dos blastos,
tais como fator estimulador de colonias de
macrofagos (M-CSF) e de granulécitos-ma-
crofagos (GM-CSF), interleucinas (IL-1 e IL-
6), fator de necrose tumoral-4 (TNF-4), pros-
taglandinas (PGE ) e osteopontina. Outros
fatores sdo acidos, proteases e endotoxinas
(LPS) de origem bacteriana, que perduram
a agfo dos agentes inflamatorios na area,
além de neuropeptideos como o polipepti-
deo vasointestinal (VIP) e o0 NYP, o antago-
nista simpatico da a¢fio do VIP (NE; WHI-
TERSPOON; GUTMANN, 1999; SIQUEI-
RA JR; DANTAS, 2000; HAUG et al., 2003;
LOW et al., 2005). Dentre os mediadores
locais inibitorios do processo reabsortivo,
tem-se: TGF- 4, interferon gama (IFN-3), in-
terleucinas-4, -10 e -13, receptor antagonis-
tadaIL-1 (IL-1ra) e concentragdes locais de
oxido nitrico (SIQUEIRA JR; DANTAS,
2000).

Atualmente, grande destaque tem sido
dado & via molecular de diferencia¢do dos
osteoclastos através do ligante soltivel do re-
ceptor do fator kB (RANKL) e da osteopro-
tegerina (OPG). Estas moléculas sdo secre-
tadas por osteoblastos e outros tipos celula-
res, atuando em nivel do receptor do RANK
encontrado na superficie celular das células
progenitoras dos osteoclastos. O RANKL in-
duz a diferenciago destas células, enquan-
to que a OPG a inibe através da ligacdo com
o0 RANKL, impedindo-o de se ligar ao RANK.
Esta via RANK/RANKL/OPG parece ser a
principal responsavel pela regulacdo da di-
ferenciacfio osteoclastica, embora se saiba
que a ativagdo dos osteoclastos nfio depende
apenas da estimulagdo do RANK (LERNER,
2004; HELFRICH, 2005; VAANANEN,
2005; LOW et al., 2005).

Mecanismos fisiologicos de inibicio
da reabsorc¢io radicular

Alguns fatores que seriam responsaveis
pela inibic¢fo total ou parcial da reabsor¢io
dentéaria no alvéolo, permitindo que o dente
possa se manter integro e funcional, sdo: o
ligamento periodontal; os remanescentes
epiteliais de Malassez; e a estrutura anato-
mo-fisioldgica formada pela camada de ce-
mentoblastos e pré-cemento e pela de pré-
dentina e odontoblastos que revestem, res-
pectivamente, as superficies externa e inter-

na da raiz (TROPE; CHIVIAN, 1996; NE;
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WHITERSPOON; GUTMANN, 1999; SO-
ARES et al., 2002). Outro fator também ci-
tado é a camada de cemento intermediario
(TEN CATE, 2001).

As células e as substancias da matriz ex-
tracelular encontradas no ligamento perio-
dontal s3o responsaveis no s6 pela génese,
como pela degradacdo do tecido fibroso, 6s-
seo e cementario (GUNRA]J, 1999). Dentre
os variados tipos celulares constituintes do
ligamento periodontal, como fibroblasto, os-
teoblasto e cementoblasto, um peculiar é o
de células indiferenciadas, ditas progenito-
ras ou de reserva. Tais células uma vez esti-
muladas podem se diferenciar em qualquer
um dos tipos celulares supracitados, permi-
tindo a manutengfo dos tecidos periodontais
(TEN CATE, 2001; KATCHBURIAN; ARA-
NA, 2004).

Sugere-se que no ligamento periodontal
seja liberado algum fator de inibigfo de pro-
teases semelhante ao fator antiinvasio da
cartilagem e vasos sanguineos que associado
a capacidade periodontal de absorver parte
da carga mastigatoria constituiriam mais um
fator relacionado a inibicio da reabsor¢iio
radicular dos dentes permanentes, que sdo
constantemente submetidos a estresses fun-
cionais advindos da mastigagéo (LINDSKOG;
HAMMARSTROM, 1980; GUNRAJ, 1999).

Apesar de nfo se saber por qual meca-
nismo, acredita-se que os remanescentes
epiteliais de Malassez teriam a funcfo de
manter a largura do ligamento periodontal,
além de participar do reparo da superficie
radicular (TEN CATE, 2001; SOARES et
al., 2002), através da indugfo na deposigfo
de cemento acelular (HASEGAWA et al.,
2003). Entretanto, alguns estudos, como o
de Wesselink, Beertsen (1993), nfo encon-
traram correlagdo entre a distribui¢io dos
restos epiteliais de Malassez e o reparo e a
manutengio do espaco periodontal.

Apesar do ligamento periodontal e os
restos epiteliais de Malassez serem sugeri-
dos como fatores de manutencdo do tecido
radicular, parece que a principal estrutura
responsavel pela inibi¢do da reabsor¢fo en-
contra-se na propria raiz. Tal estrutura seria
formada por um “cinturfio” formado exter-
namente pela camada de cementoblastos e
de pré-cemento e pela camada de pré-denti-
na e odontoblastos, internamente (CHAM-
BERS; PRINGLE; HORTAN, 1984; WE-
DENBERG, 1987; GOLD; HASSELGREN,
1992).

As células deste “cinturfio” protetor pa-
recem ser capazes de também sintetizar al-
gum fator antiinvaso inibidor da reabsor-
¢ao mineral (SASAKI et al., 1990; SEGAL;
SCHIFFMAN; TUNCAY, 2004). Porém, o
mecanismo mais aceito de inibicio é o de
que os clastos para se ativarem necessitam
do contato de seus receptores de membrana
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(integrinas) com moléculas especificas da
matriz mineral (HORTON; HELFRICH,
1992). Assim, a camada de cementoblastos
e a de odontoblastos impediriam este conta-
to, evitando, conseqiientemente, a sinaliza-
¢do para a reabsor¢do mineral (TROPE;
CHIVIAN, 1996; TEN CATE, 2001).

De acordo com Ten Cate (2001) e Tro-
pe, Chivian (1996), a camada de cemento
intermediario, conhecida como camada de
Hopewel-Smith, apresenta uma estrutura hi-
percalcificada e assim praticamente imper-
meavel e resistente a reabsor¢do. Para estes
autores, o cemento intermediario cria uma
barreira entre os tibulos dentinarios e o li-
gamento periodontal, impedindo, que agen-
tes irritantes de uma polpa infectada, por
exemplo, alcancem o espago periodontal e
vice-versa. Caso esta camada seja danifica-
da, a comunicagfo entre a polpa e o perio-
donto poderia iniciar uma resposta inflama-
toria local, resultando em rizélise ou, como
sera tratado mais adiante, permitir a progres-
sdo de um processo reabsortivo ja instalado.

Reabsorc¢io radicular fisiologica

A erupcdo dentéria é um evento multifa-
torial, envolvendo ativamente, dentre outros
eventos, a remodelagdo do osso alveolar e
do periodonto, associada a reabsorg¢fio do
dente deciduo até sua esfoliacio do arco
dentério (KATCHBURIAN; ARANA, 2004).
A rizélise durante a esfoliagio é um proces-
so ainda nfio tAo compreendido que ocorre
devido as alteracdes funcionais inerentes ao
desenvolvimento maxilo-mandibular do in-
fante, capaz de gerar maior forga mastigato-
ria. Basicamente, acredita-se que os dentes
deciduos nfio estariam aptos a receber este
acréscimo de forca, ocasionando danos as
estruturas periodontais, particularmente a
camada de cementoblastos, tornando o den-
te susceptivel & reabsor¢do da raiz (TEN
CATE, 2001).

A reabsorc¢do dos dentes deciduos alter-
na-se com periodos de reparo. Pode-se as-
sim dividi-la em duas fases: ativa e inativa
ou de descanso relacionadas a atividade co-
lagenolitica dentro do tecido periodontal en-
tre a raiz do dente deciduo e a coroa do den-
te permanente em franca erupgio (SASAKI
et al., 1990; OKAMURA et al., 1993; LIN-
SUWANONT; TAKAGI; SHIMOKAWA,
2002). Uma vez iniciada a reabsorciio dos
dentes deciduos, faz-se necessario que o es-
timulo ativador das células clasticas mante-
nha-se presente, para que o processo progri-
da e culmine com a esfoliacdo dentaria. Um
dos fatores que iria manter a a¢fio dos odon-
toclastos seria a pressdo exercida pelo dente
permanente em erupg¢io (TEN CATE, 2001;
KATCHBURIAN; ARANA, 2004).

Outra hipotese proposta por alguns estu-
dos para explicar o mecanismo da reabsor-

¢fo radicular fisiologica é o de que os ce-
mentoblastos e os odontoblastos das raizes
deciduas sofreriam progressivos e coordena-
dos eventos de apoptose, levando a danos
programados no “cinturfio protetor” e, as-
sim, facilitando a progressdo do processo. Tal
hipétese surge da observagdo de que os den-
tes deciduos fixos por algum meio nos den-
tes adjacentes, mesmo sem a presenga do
germe dentério permanente subjacente, ini-
ciam a reabsor¢iio da raiz em época muito
proxima daquela observada em condigdes
normais (TEN CATE, 2001). Um outro fa-
tor a ser considerado no entendimento da
reabsorc¢do radicular fisiologica é que o mes-
mo parece ser seletivo. Desta maneira, ex-
plica-se como durante a erup¢do do canino
permanente superior apenas a raiz do cani-
no deciduo é reabsorvida, enquanto que a
do incisivo lateral superior permanente, ana-
tomicamente bastante préxima, permanece
intacta (LINSUWANONT; TAKAGI; SHI-
MOKAWA, 2002).

Os eventos bioquimicos e celulares ob-
servados na reabsor¢fo dentéria fisiologica
dentro do tecido periodontal entre o dente
deciduo e seu sucessor permanente sfo si-
milares aqueles relacionados & reabsorgio
6ssea. Um exemplo é o perfil de expressdo
da MMP-9 (colagenase B), onde Linsuwa-
nont, Takagi, Shimokawa (2002), a partir de
estudos de hibridizacfo in situ e Northern
Blot, observaram sua elevada expressdo no
tecido reabsortivo ativo e nos odontoclastos.
Os autores sugerem que a MMP-9 tem papel
fundamental na reabsor¢do fisiologica, em-
bora nfo se possa afirmar se sua principal
func¢fo estaria relacionada & atividade cola-
genolitica ou ao recrutamento dos odonto-
clastos.

Lee et al. (2004) avaliaram a expressfo
da osteopontina e da sialoproteina dssea, uma
proteina relacionada a adeso dos blastos e
clastos & matriz 6ssea, no periodonto e em
superficies radiculares intactas e reabsorvi-
das de dentes deciduos e permanentes. Para
os deciduos, a expressdo destas proteinas
apresentou-se bem localizada em nivel de raiz
e mais intensa nas lacunas de Howship. Re-
sultado diferente do encontrado para os per-
manentes, onde a expressio protéica apre-
sentou-se ao longo de todo ligamento perio-
dontal. Os autores concluiram que esta ex-
pressdo diferencial serviria de sinalizagfo
seletiva para a ades?io odontoclastica na raiz
dos dentes deciduos durante a erupgio dos
permanentes.

Reabsorcio radicular patolégica

A reabsor¢do radicular patolégica de
dentes permanentes é um evento nfo tdo in-
comum, que muitas vezes resulta na perda
dentéria devido a dificuldade de se impedir
sua progressio (NEVILLE et al., 2004; CON-
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SOLARO, 2005). Entretanto, para que a re-
absorc¢do radicular ocorra, algum dano ante-
rior as estruturas radiculares protetoras deve
ocorrer, devido a injaria fisica ou quimica,
deixando a superficie mineralizada desnuda
e assim susceptivel a atuacfo clastica (GUN-
RAJ, 1999; NE; WHITERSPOON; GUT-
MANN, 1999).

Classificacdo das reabsorc¢des radi-
culares

Intimeras classifica¢des para as reabsor-
¢oes radiculares patologicas tém sido propos-
tas, gerando bastantes controvérsias e difi-
culdades quanto ao estabelecimento do di-
agnostico e da melhor conduta terapéutica a
ser empregada (MOTTA; CIPELLI; MOU-
RA, 1995; TROPE; CHIVIAN, 1996; CON-
SOLARO, 2005). Entretanto, basicamente
podem ser divididas de acordo com seu lo-
cal de origem, sua natureza e seu padrfio de
evolucio clinica (NE; WHITERSPOON;
GUTMANN, 1999).

Quanto ao local de origem, as reabsor-
¢oes radiculares sfo classicamente classifi-
cadas em interna e externa, na dependéncia
do processo reabsortivo iniciar-se a partir das
paredes internas do canal radicular ou a par-
tir da superficie externa da raiz, respectiva-
mente (MOTTA; CIPELLL; MOURA, 1995;
NEVILLE et al., 2004). Ha ainda casos onde
ha uma sobreposi¢do de ambos os tipos de
reabsor¢do, sendo definidos como reabsor-
¢do radicular interna-externa (TROPE; CHI-
VIAN, 1996; NE; WHITERSPOON; GUT-
MANN, 1999).

Apesar das reabsorgdes radiculares pato-
logicas decorrerem, em geral, de processos
inflamatorios instalados numa éarea do perio-
donto ou do tecido pulpar que tenha sido pre-
viamente danificado ou alterado, quanto a na-
tureza do processo, tais reabsor¢des sdo clas-
sificadas em: reabsor¢do inflamatéria e reab-
sor¢do por substitui¢do, ambas podendo ocor-
rer tanto interna como externamente (MOT-
TA; CIPELLI; MOURA, 1995; TROPE; CHI-
VIAN, 1996; NEVILLE et al., 2004).

A reabsor¢@o inflamatoria é aquela man-
tida pela inflamagdo subseqiiente ao trauma
ou agente lesivo, progredindo enquanto o es-
timulo inflamatério persistir. A reabsorgfo
radicular externa inflamatéria de acordo com
o sitio de acometimento da raiz pode ser:
lateral, apical e cervical (TROPE; CHIVIAN,
1996; GUNRAJ, 1999; NE; WHITERSPO-
ON; GUTMANN, 1999).

A reabsorg¢fo externa cervical tem sido
considerada por muitos autores como sendo
um tipo especifico de reabsorc¢do radicular,
devido a caracteristicas peculiares, como a
extensiva destrui¢@o dentéaria e, histologica-
mente, variar aspectos inflamat6rios com pro-
liferativos. HA4 casos tdo agressivos que ante-
riormente foram denominados de displasia
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fibrosa dentaria (MOTTA; CIPELLI; MOU-
RA, 1995; NE, WHITERSPOON, GUT-
MANN, 1999) e, apesar de existirem outras
denominagdes, é mais pratico classifica-la
como um tipo de reabsor¢o radicular exter-
na do tipo inflamatorio (GUNRAJ, 1999),
melhor definida como reabsor¢io cervical
invasiva (HEITHERSAY, 1999).

A reabsorgdo por substitui¢fio é um tipo
inflamatorio de rizolise, seguida da substi-
tui¢do do tecido radicular reabsorvido por
0sso num processo considerado como meta-
plasico (NE; WHITERSPOON; GUTMANN,
1999). A anquilose é o resultado tardio da
reabsor¢fo por substitui¢fio, onde todo teci-
do dentéario é substituido por osso, levando &
fusfo do dente no seu alvéolo (TROPE; CHI-
VIAN, 1996; GUNRAJ, 1999; NEVILLE et
al., 2004).

Na progressdo clinica do processo de re-
absorgdo radicular, pode-se considerar que
héa casos onde a reabsorcio é autolimitante,
sendo chamados de transitorios, e ha aque-
les onde a reabsorcdo é progressiva (GUN-
RAJ, 1999; NEVILLE et al., 2004). A reab-
sor¢do radicular transitéria ocorre naqueles
casos onde o agente lesivo causou um pe-
queno dano a superficie radicular, que por
ser incapaz de gerar e manter uma resposta
inflamatéria, é revestido por nova camada
de cementoblastos, sendo assim reparado
(NE; WHITERSPOON; GUTMANN, 1999;
SOARES et al., 2002). Ja o termo reabsor-
¢do radicular progressiva refere-se aos tipos
de reabsor¢des radiculares que sdo manti-
das pela inflamago e, em geral, se ndo tra-
tadas resultam na perda do dente afetado
(TROPE; CHIVIAN, 1996; CONSOLARO,
2005).

Fuss, Tsesis, Lin (2003) citam que os
véarios tipos de reabsorgdes radiculares po-
dem ser classificados de acordo com os agen-
tes mantenedores do processo reabsortivo
em: reabsorgdo por infec¢do pulpar, por in-
fecc@o periodontal, por pressdo através de
movimentagfo ortoddntica, de dentes impac-
tados ou tumores e por anquilose. Em es-
quema similar, Gunraj (1999) lista as reab-
sor¢des radiculares externas do seguinte
modo: reabsor¢fo externa associada a inja-
rias traumaticas, reabsor¢io externa decor-
rente de necrose pulpar ou patologias peria-
picais e reabsor¢do externa por pressdo no
ligamento periodontal.

Um esquema prético de classificag@o das
reabsor¢des radiculares patologicas progres-
sivas, considerando-se sua localizagfio e na-
tureza, é proposto na figura O1.

Inflamatéria
Reabsorgao radicular

Interna por Substituig3o

Lateral
Inflamatéria | Apical
Reabsorgao radicular Cervical
Externa
por Substituiggio

Reabsorg3o radicular
interna-externa

Figura 01. Classificagdo das reabsorgdes
radiculares patolégicas progressivas.

Etiologia das reabsorc¢ées radicula-
res

O tecido protetor que reveste a superfi-
cie radicular interna e externamente deve ser
danificado ou alterado quimicamente para
que a reabsor¢#o tenha inicio. Este dano ou
altera¢@o decorre principalmente a partir de
um trauma, patologias ou ainda apds proce-
dimentos odontoldgicos, como aqueles que
elevam demasiadamente a temperatura dos
tecidos dentarios (TROPE; CHIVIAN,
1996).

Uma vez o dente esteja susceptivel a agio
dos odontoclastos, caso o estimulo perdure
ou outro fator estimulante, como a inflama-
¢do, se faga presente no local, o processo
reabsortivo progredira (reabsor¢fo radicular
progressiva). Do contrario, o dano ao dente
sera transitorio (reabsorc¢fo radicular transi-
toria) e assim podera ser reparado pela de-
posi¢io de cemento, como ocorre na reab-
sor¢do radicular superficial (NE; WHITERS-
POON; GUTMANN, 1999; GUNRA],
1999).

Existem casos de reabsorcdes radicula-
res patologicas definidas como idiopéaticos.
Entretanto, segundo Trope, Chivian (1996),
tais exemplos refletem muito mais nosso des-
conhecimento acerca da etiologia das reab-
sor¢des radiculares do que da possivel ine-
xisténcia de um fator etiolégico.

As reabsor¢des patologicas decorrem, em
geral, de um trauma, inflamac@o crénica da
polpa, dos tecidos periodontais ou em am-
bos, além de também resultarem da pressio
no ligamento periodontal associada a movi-
mentag¢io ortoddntica, aos dentes impacta-
dos e a progressdo de cistos e tumores (FON-
SECA et al., 1995; MOTTA, 1997; GUN-
RAJ, 1999). Seus fatores etiologicos podem
ser locais, como a pressdo e a inflamag?o, e
sistémicos, quando secundéarios a patologias
sistémicas (TROPE; CHIVIAN, 1996).

O tratamento ortoddntico é conhecido
como sendo a principal causa de reabsor¢io
radicular externa apical, pois os individuos
submetidos & movimenta¢fo ortoddntica
apresentam maior freqiiéncia de reabsorg¢fo
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quando comparados com os ndo tratados
ortodonticamente (AL-QAWASMI et al.,
2003; SAMESHIMA; SINCLAIR, 2004
SEGAL; SCHIFFMAN; TUNCAY, 2004).
Isto pode estar associado a fatores do paci-
ente, como a predisposi¢io genética (AL-
QAWASMI et al., 2003) e a fatores do trata-
mento, como o total do deslocamento apical
e sua duragfio (SEGAL; SCHIFFMAN; TUN-
CAY, 2004).

As reabsor¢des radiculares externas cau-
sadas por pressdo advinda de dentes impac-
tados ou cistos e tumores parecem ocorrer
sem causar alteragdes significativas na pol-
pa, uma vez que as camadas protetoras in-
ternas da raiz nfo sfo atingidas pela reab-
sor¢do. Além disso, removido o dente ou a
patologia a reabsor¢do cessa de imediato
(TROPE; CHIVIAN, 1996; NE; WHITERS-
POON; GUTMANN, 1999; GUNRA]J,
1999).

O trauma dentéario associado a inflama-
¢do subseqiiente é a principal causa local de
reabsorgdes radiculares inflamatérias, prin-
cipalmente quando parte de processos infec-
ciosos pulpo-periodontais (MOTTA; CIPE-
LLI; MOURA, 1995; NEVILLE et al.,
2004). Ao se excluir a predisposi¢io de cada
individuo, parece haver uma correlagdo en-
tre a intensidade do trauma e o nivel de pro-
gressdo da reabsor¢@o radicular inflamaté-
ria (TROPE; CHIVIAN, 1996, CONSOLA-
RO, 2005).

Desta maneira, uma injiria fisica indire-
ta causada pela funcfo fisiologica ou por
pequenos traumas como a concussio, por
exemplo, pode resultar numa reabsorc¢ao in-
flamatéria externa de superficie (transitoria).
Se o trauma for mais severo, associado & pres-
sdo, infec¢@o ou ao uso de substincias qui-
micas, como agentes clareadores, ter-se-4 a
instalacdo de uma reabsor¢fo inflamatéria
externa ou interna progressiva (GUNRAJ,
1999; NEVILLE et al., 2004).

Em resumo, as principais causas locais
das reabsorcdes radiculares externas infla-
matorias sdo: reimplante dentério; forgas or-
toddnticas e oclusais excessivas; clareamen-
to de dentes despolpados; erupgdo de den-
tes vizinhos; fratura dentéria; necrose pul-
par; inflamag¢fio perirradicular; raspagem
radicular; cistos; tumores; lesdes fibro-dsse-
as; e fatores hereditarios. Enquanto a reab-
sor¢do radicular interna é causada em geral
por: inflamacdo pulpar créonica; trauma; pul-
potomia; procedimento restaurador; movi-
mento ortoddntico; e fatores hereditarios
(MOTTA; CIPELLI; MOURA, 1995; NEVI-
LLE et al., 2004).

A reabsorg¢do por substitui¢io ou anqui-
lose ocorre se ap6s a injlria o tecido perio-
dontal necrético for significativo. Assim, é
um processo reservado praticamente a casos
de severas extrusdes e avulsdes dentarias,



onde uma estratégia de reimplante ou esta-
biliza¢do dentéria tenha sido instituida de
modo precério ou tardio (GUNRAJ, 1999;
NE; WHITERSPOON; GUTMANN, 1999).

Se o tecido periodontal da superficie ra-
dicular for perdido até 20%, o processo de
reabsor¢o por substitui¢iio pode ser impe-
dido, uma vez que o remanescente de célu-
las periodontais viaveis repopulara esta area
lesada. Porém, caso o dano seja maior que
20%, o processo inflamatério instalado man-
terd a induc¢fo ao nivel do osso adjacente e a
substituigfio do dente por osso ocorrera (NE,
WHITERSPOON, GUTMANN, 1999). Nzo
h4 até o momento terapia satisfatéria para
este tipo de reabsor¢do (TROPE, CHIVIAN,
1996).

As principais condigBes sistémicas que
podem levar a reabsor¢des radiculares ex-
ternas e internas sfo: distrofia renal e dese-
quilibrio hormonal (NEVILLE et al., 2004).
HA controvérsias na literatura se condi¢des
como hiperparatireoidismo e a doenga 6ssea
de Paget sdo capazes de reabsorver as raizes
dentérias, entretanto, o comprometimento
6sseo nestas condigdes é bem mais significa-
tivo (MOTTA, CIPELLI, MOURA, 1995;
TROPE, CHIVIAN, 1996; NEVILLE et al.,
2004).

CONCLUSOES

A reabsor¢io radicular faz parte de pro-
cessos fisiologicos e patologicos, como resul-
tado de complexas interagdes entre células,
tais como odontoclastos, cementoclastos,
odontoblastos, macréfagos, mondcitos e cé-
lulas indiferenciadas do ligamento periodon-
tal, que atuam através de citocinas, neuro-
peptideos e produtos de degradagfo do teci-
do radicular e 6sseo.

Fisiologicamente, a reabsor¢#o radicular
relacionada 2 esfoliacio dos dentes decidu-
os durante a erup¢fo dos permanentes pare-
ce ser seletiva, devido ao perfil de expressdo
molecular em proximidade das raizes deci-
duas diferir significantemente das regides
periodontais dos dentes permanentes adja-
centes a area de rizdlise.

Quando patologica, a reabsorgdo radicu-
lar ocorre nos dentes permanentes, sendo
relativamente freqiiente. Basicamente, clas-
sifica-se de acordo com seu local de origem
na raiz (interna e externa), sua natureza (in-
flamatéria e por substitui¢fio) e sua evolugdo
clinica (transitoria e progressiva).

Como principais fatores etiologicos locais
tém-se: a pressdo advinda de movimentagdo
ortoddntica excessiva, de dentes impactados
e de patologias de carater expansivo; e a in-
flamag@o, ocasionada principalmente por
trauma, infecg@o, necrose pulpar e periodon-
tal. O reconhecimento da causa da reabsor-
¢do radicular é necessario para melhor defi-
ni¢do do diagnéstico e do tratamento a ser

empregado, embora em muitos casos a per-
da dentaria seja inevitavel.

ABSTRACT

Dental root resorption makes part of an
event occurring both physiologically, when
involved in the deciduous tooth exfoliation,
and pathologically, when results from trau-
matic injury to or irritation of the periodon-
tal attachment and/or pulp tissue of perma-
nent teeth. The active cellular component of
this process is represented by the interacti-
on between inflammatory cells and others
called as clasts. These cells act after several
molecular stimuli and sinalization arising from
cytokines, neuropeptides and degradation
products liberated by the affected tissue. The
purpose of this paper is to make a review
about root resorptions, emphasizing their
biochemical and cellular events, their classi-
fication, and etiologic factors.

KEYWORDS:

Root resorption. Physiologic root resorp-
tion. Internal root resorption. External root
resorption. Odontoclasts.
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