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RESUMO 

 

A prática da Medicina Dentária consiste na abrangência de todos os aspetos 

relacionados com a saúde oral, e nos dias atuais tem tido uma crescente sensibilização por 

parte de toda a população. 

Tem, contudo, um enfoque integrado considerando a pessoa como um todo, uma 

unidade da qual fazem parte os dentes e que estão totalmente relacionados com o resto do 

organismo. 

Por esta razão, um problema de origem dentária ou um tratamento efetuado na 

cavidade oral pode ser a causa, ou influenciar fortemente os problemas de saúde geral. 

É dada uma maior ênfase à prevenção em Medicina Dentária que se caracteriza por ser 

minimamente invasiva, tentando, por isso, intervir o mínimo possível. 

Quando a doença já está instalada, é importante ao profissional estabelecer o 

tratamento adequado, diminuindo riscos para a saúde do paciente e mantendo a integridade 

da peça dentária, a fim de que a mesma possa voltar a exercer as suas funções normalmente.  

A realização deste trabalho tem como objetivo descrever um estudo sobre reabsorções 

radiculares, tendo em consideração aspectos pertinentes como a etiopatogenia, diagnóstico e 

uma abordagem sobre o tratamento da lesão. 

A elaboração da história clínica do paciente realizando uma minuciosa anamnese é 

imprescindível para um correto diagnóstico e plano de tratamento. Exames radiográficos e 

outros exames complementares poderão fazer uma grande diferença no que diz respeito a 

possíveis complicações e prognóstico das lesões radiculares.  

É de suma importância estabelecer um diagnóstico criterioso para que seja planeada a 

correta terapêutica. 

 

Palavras chaves: Diagnóstico, Medicina Dentária, Reabsorções Dentárias, Trauma.  
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ABSTRACT 

 

Dentistry is dedicated to addressing all aspects related to oral health, for which there is 

an increasing awareness by the general population. 

However, it has an integrated approach considering the person as a whole, a unit of 

which including the teeth which are  related to the rest of the body. 

For this reason, a dental problem or a treatment carried out in the oral cavity can cause 

or strongly influence general health problems. 

A greater emphasis is placed on prevention in dentistry, which is characterized by 

being minimally invasive, thus trying to intervene as little as possible. 

When the disease is already installed, it is important for the professional to establish 

the appropriate treatment, reducing risks to the patient's health and maintaining the integrity 

of the dental element, so that it can perform its functions normally. 

This study aims to conduct a study on tooth resorption, taking into account aspects relevant 

to the etiopathogenesis, diagnosis and a brief analysis on the treatment of the lesion.  

The elaboration of the patient's clinical history by performing a thorough anamnesis is 

essential for a correct diagnosis and treatment plan. Radiographic and other complementary 

exams can have a great impact concerning the possible complications and prognosis of root 

lesions. 

It is extremely important to establish a careful diagnosis so that the correct treatment is 

planned. 

 

Keywords: Diagnosis, Dental Medicine, Dental Resorption, Trauma. 
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1.  INTRODUÇÃO 

 

Segundo Nascimento et al. e Santos et al., os tecidos mineralizados do organismo estão 

sujeitos a um processo constante de remodelação fisiológica o qual se caracteriza pelo 

equilíbrio entre os fenómenos de reabsorção e remodelação (1, 2). Quando há desequilíbrio 

entre esses fenómenos, o tecido duro pode responder com uma predominância na deposição 

de matriz mineralizada, podendo ocorrer patologias dos tecidos duros, como também pode 

ocorrer a reabsorção dessa matriz, resultando em transtornos estruturais nesses tecidos. 

Ainda segundo os autores (1, 2), a reabsorção dá-se através da interação entre células tipo 

clasto com fatores de regulação locais, chamados de citoquinas, advindos geralmente de 

células inflamatórias e fatores sistémicos representados principalmente por hormonas.   

Em condições normais de funcionabilidade, a parede da câmara pulpar está protegida 

pela ação das células blásticas, sobrepostas numa camada de odontoblastos e de pré-dentina, 

os quais impedem que eles entrem em contato com a dentina mineralizada. Os odontoclastos 

são células reabsortivas multinucleadas que se fixam apenas nos tecidos mineralizados, 

destruindo-os se houver algum fator desencadeante. Nos casos de dentes traumatizados, 

ocorre o rompimento dessa camada de odontoblastos, permitindo a exposição da dentina 

mineralizada à ação dos odontoclastos (3).  

Ocorrendo a exposição da superfície dentinária, os clastos aderem firmemente, criando 

um micro-ambiente próprio entre o clasto e a superfície mineralizada, desencadeando o 

processo de reabsorção (3).  

As reabsorções radiculares podem ocorrer em todas as ocasiões em que os tecidos 

mineralizados dentários são destruídos pelas células clásticas em algum sítio da superfície 

externa ou interna da raiz dentária (4).  

Assim sendo, podemos classificar as reabsorções dentárias em reabsorções internas ou 

externas, embora a combinação dos dois tipos possa ocorrer num mesmo dente (5, 6). 

A reabsorção fisiológica ocorre na dentição decídua durante a esfoliação permitindo a 

esfoliação do dente permanente sucessor (7, 8). Já no processo de reabsorção radicular na 

dentição permanente outros autores afirmam ser um processo patológico (9). Ao contrário do 

que acontece ao osso que sofre uma remodelação fisiológica contínua durante todo o processo 

de vida, a reabsorção dos dentes permanentes não acontece. Por isso, podemos afirmar que a 

reabsorção radicular na dentição permanente é um processo patológico, que se não for tratado 

pode levar a uma perda prematura dos dentes (10) . 
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A reabsorção radicular é uma sequela que tem inicio após um dano dos tecidos não 

mineralizados que recobrem a superfície externa da raiz, como o pré-cemento, e a superfície 

interna do canal radicular, como a pré-dentina e a camada odontoblástica (11-13).  

Diversos autores descrevem que o traumatismo dentário é o principal fator etiológico 

das reabsorções radiculares (4, 14). Estas são uma ocorrência especificamente local e também 

podem ser provocadas por meio infeccioso (15). Os fatores desencadeantes ou etiológicos 

podem levar a vários tipos de reabsorções dentárias dependendo da quantidade, qualidade e 

natureza do trauma (15). 

Os tipos de traumas mais encontrados são luxação lateral, intrusão, avulsão seguida de 

reimplante, fratura radicular e fratura. A necrose pulpar associada a lesões perirradiculares, 

bem como os movimentos ortodônticos impróprios, dentes impactados, cárie, bruxismo, 

trauma oclusal ou tecido patológico (quistos e neoplasias), também estão associados como 

fatores etiológicos das reabsorções dentárias (15).  

Andreasen em 1985 descreve que a extensão do traumatismo dentário e as suas 

repercussões nos tecidos de sustentação são diretamente proporcionais à força de impacto (16).  

Um traumatismo dentário pode resultar no desenvolvimento de lesões nos tecidos sustentação 

e nos tecidos dentários de forma isolada ou concomitante (17). O trauma oclusal pode ser 

resultado de uma lesão periodontal induzida pela pressão dos dentes antagonista, entretanto, 

pode também ser definido como uma lesão induzida nos tecidos de inserção dentária 

decorrente de forças oclusais excessivas (12).  

Apesar de estarem muito próximas da polpa, as reabsorções radiculares não provocam 

necrose, muito menos, dor (4). Esta pode estar presente caso ocorra a perfuração da coroa 

(mancha rósea) ou o tecido metaplásico ficar exposto ao meio oral. Ou seja, caso houver 

sintomatologia dolorosa em dentes com reabsorção, deve-se procurar algum motivo para 

explica-la, pois as reabsorções dentárias são silenciosas e assintomáticas, não causam 

alterações pulpares, periapicais ou periodontais (4).  

De acordo com Wedenberg e Lindskong, as lesões apenas são detectáveis quando estão 

em um estágio avançado e podem resultar na perda da peça dentária (18). Por esta razão, o 

diagnóstico precoce dessas lesões é decisivo para a escolha do correto tratamento e 

prognóstico favorável. O prognóstico das reabsorções radiculares é favorável quando o 

tratamento é conduzido precocemente antes do desenvolvimento da lesão e da perda 

significativa de estrutura dentária (19). 

As reabsorções radiculares internas sem perfuração das paredes dos canais são a 

situação mais favorável no que diz respeito ao prognóstico a longo prazo. A detecção precoce 
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da lesão e o planeamento multidisciplinar são essenciais para a manutenção do dente afetado 

(20). 

Alguns autores discordam sobre as técnicas radiográficas para identificar a extensão da 

lesão e métodos de diagnósticos. Mas, não deixam de enfatizar que o exame radiográfico 

ainda é o método mais importante para detectar antecipadamente o processo de reabsorção 

radicular (14).  

Este trabalho tem por finalidade analisar a etiologia e a patogénese das reabsorções 

radiculares, assim como esclarecer os métodos de diagnóstico e proservação que deve ser 

contínua a fim de evitar a perda da peça dentária. Nesta monografia, ainda é apresentado um 

caso ilustrativo de uma reabsorção radicular interna, realizado na Clínica Dentária 

Universitária da Faculdade de Medicina Dentária da Universidade Católica Portuguesa de 

Viseu. 
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2. DESENVOLVIMENTO 

 

2.1 Reabsorção Radicular 

 

A reabsorção radicular pode ser um processo fisiológico e desejável, como a que 

ocorre na esfoliação da dentição primária de modo a permitir a sua substituição pela dentição 

definitiva (1). 

 Torna-se patológica quando inicia o processo de reabsorção da estrutura sadia dos 

tecidos dentinários, ocorrendo como resultado de um trauma ou irritação do ligamento 

periodontal e ou tecido pulpar ou apresentando dois mecanismos básicos de ocorrência, 

podendo ser por etiologia inflamatória ou por substituição (4). 

A designação reabsorção radicular engloba todas as situações em que os tecidos 

dentários mineralizados são eliminados pelas células clásticas em algum lugar da superfície 

da raiz dentária (4). 

De um modo geral pode ser classificada como interna, quando tem origem no interior 

dos canais radiculares, estando relacionada com uma causa pulpar; ou externa, quando tem 

uma origem externa ao dente em contacto com a superfície periodontal da raiz (21). 

 

2.2 Classificação das Reabsorções Radiculares 

 

Segundo a classificação de Andreasen, de 1994, a reabsorção radicular pode ser 

dividida nas seguintes três categorias, de acordo com a etiologia e patogénese: de superfície, 

inflamatória e por substituição (anquilose) (22). 

Em 2002, Consolaro propõem a seguinte classificação para as reabsorções radiculares: 

superfície dentária afetada (externa, interna e a associação entre as reabsorções externa e 

interna); extensão do comprimento da raiz (simples ou múltiplas); fase de evolução do 

processo (ativa, parada e reparada); região dentária afetada (coronal, cervical e apical); 

dimensão da causa do processo (inflamatória e por substituição) (23). 

Posteriormente, em 2016, Saed descreveu a existência de diferentes tipos de 

reabsorções radiculares externas, todas elas com o potencial de evoluir até que o defeito atinja 

o canal radicular, complicando o prognóstico (24). 

É difícil classificar os diferentes tipos de reabsorções radiculares, pois todas elas 

foram catalogadas de acordo com a multiplicidade de classificações existentes, quase todas 

baseadas em alterações histológicas e mecanismos etiológicos (25).  
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Em 1992, Bakland elaborou uma classificação das reabsorções radiculares dentárias, 

dividindo-as entre internas e externas e subdividindo-as com bases nos fatores etiológicos (25) 

(tabela 1).   

 

Tabela 1. Classificação das reabsorções radiculares de acordo com a etiologia, segundo 

Bakland (25).  

 

Local  Tipo  Etiologia 

Interna  Traumatismo  

Infeção  

Externa  

 

Superfície  Traumatismo 

Inflamatória Traumatismo  

Infeção 

Substituição (Anquilose) Avulsão e reimplante 

Luxação 

Transplantação 

Pressão Tratamento Ortodôntico 

Forças de oclusão excessiva 

Dentes impactados 

Dentes supranumerários 

Tumores 

Quistos 

Associada a doenças 

sistémicas 

Hiperparatiroidismo 

Doença de Paget 

Sindrome de Papilon-Lefevre 

Displasia óssea 

Doença renal 

Doença hepática 

Invasiva (Cervical) Traumatismo 

Tratamento Ortodôntico 

Tratamento periodontal 

Branqueamento dentário  

Desconhecida 

Idiopática Desconhecida 
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2.2.1 Quanto à natureza 

 

2.2.1.1   Reabsorção de Superfície 

 

É caracterizada por pequenos defeitos (microdefeitos), causados pelas forças exercidas 

por dentes ectópicos ou adjacentes na superfície do cemento radicular e dentina subjacente, 

tendo a capacidade de autorreparação. Geralmente esta reparação ocorre com a deposição de 

novo cemento (26, 27).  

 

2.2.1.2  Reabsorção Inflamatória 

 

A reabsorção inflamatória externa ocorre por pequenos traumas, infeções periodontais 

(28, 29), ou pode ser oriunda de um processo de infeção microbiana (26). Pode também surgir 

como sequela resultante da pressão induzida por um dente a erupcionar ou movimentos 

ortodônticos (29).  

Trata-se de uma reabsorção externa inflamatória progressiva e é tida como a mais 

comum das reabsorções, podendo ter o seu início em qualquer ponto da superfície radicular 

nos dentes totalmente erupcionados (23). Os fatores etiológicos mais frequentes estão 

intimamente correlacionados com o endodonto, quando os microrganismos se instalam no 

sistema de canais radiculares (30).  

 É um tipo de reabsorção que normalmente compreende as camadas de cemento mais 

profundas expondo os túbulos dentinários ao ambiente periodontal. Por sua vez, os túbulos 

dentinários ficam assim expostos à ação de células inflamatórias, como os macrófagos e 

células de reabsorção, como os osteoclastos (31). 

A reabsorção inflamatória, na maioria dos casos, é provocada por trauma ou um 

agente agressor. Até ao momento em que o estímulo está presente, haverá sempre a 

reabsorção inflamatória, de modo que, assim que removido, a reabsorção pode ser reparada (4).  

 

2.2.1.3 Reabsorção por Substituição 

 

A reabsorção por substituição é um tipo inflamatório de rizólise em consequência da 

qual ocorre substituição do tecido radicular por osso, levando a anquilose alveolodentária (4).  

Geralmente ocorre como consequência de um trauma que causou danos às células do 
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ligamento periodontal (12), como por exemplo, em casos de luxação, avulsão e reimplante 

dentário (28, 29).  

Não há nenhum tipo de tratamento conhecido para a reabsorção por substituição (29). 

É considerada irreversível mesmo quando o estímulo termina(4), a ponto de progredir até a 

perda do elemento dentário (29).  

 

2.2.1.4 Reabsorção Cervical Invasiva 

 

A reabsorção cervical invasiva é um tipo de reabsorção externa que ocorre na zona 

cervical do dente, como consequência deum dano ou defeito no cemento que cobre a 

superfície externa da raiz (20, 29, 32). Além dos fatores etiológicos já conhecidos, como o 

traumatismo dentário, trauma ortodôntico, branqueamento interno e tratamento periodontal, 

existem causas ainda não esclarecidas (28, 32, 33).  

  É um tipo de reabsorção incomum e de difícil diagnóstico, podendo muitas vezes ser 

confundida com lesões de cárie (20, 29).   

As reabsorções cervicais invasivas são frequentemente descobertas durante uma 

avaliação radiográfica de rotina (26), em que podemos observar uma separação entre o canal 

e a cavidade radicular (34). Clinicamente pode ser diagnosticada por apresentar sob uma fina 

camada de dentina e esmalte, uma mancha rosa na região cervical, resultante de tecido de 

granulação muito vascularizado (34). São frequentemente assintomáticas, exceto em casos em 

que haja uma infeção periodontal ou pulpar (26). 

Heirthersay desenvolveu uma classificação clínica para a reabsorção cervical 

invasiva, em quatro classes (26, 35).  Dividiu-as em zonas menos invasivas, até a zona de 

maior reabsorção, que se estende além do terço coronal do canal radicular (24).      
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2.2.2 Quanto à evolução  

 

As reabsorções podem ter os seus processos de reabsorção ativos, paralisados e 

reparados (15).  

A reabsorção externa inflamatória pode ser transitória ou permanente. Na reabsorção 

transitória acontece a paragem da reabsorção, pois a área acometida e o processo inflamatório 

são incapazes de dar seguimento ao processo de reabsorção ou ainda existe a presença de um 

fator inibidor de reabsorção na dentina mais forte que o estímulo às células clásticas (15). A 

reabsorção termina devido a ausência de estímulos iniciando-se o processo de reparação. São 

fatores etiológicos as lesões traumáticas de baixa intensidade e pouco tempo de ação, como 

por exemplo, as concussões, subluxações e forças ortodônticas. São classificadas como 

reabsorções auto limitantes não estando indicado nenhum tratamento (15). 

A reabsorção inflamatória progressiva/permanente é reconhecida pela continuidade do 

processo de reabsorção, sendo necessária a intervenção do profissional na tentativa de 

eliminar o fator causador e desta forma parar o processo de reabsorção. A etiologia desse tipo 

de reabsorção está ligada a lesões traumáticas de grande intensidade nos tecidos de 

sustentação do dente, como avulsão e intrusão. A causa primordial e mais importante de 

manutenção da reabsorção é a necrose pulpar, pois os microrganismos podem contaminar os 

túbulos dentinários e na inesistência do cemento podem servir de foco para a agressão do 

tecido perirradicular (15). 

Andreasen em 1987 sugeriu uma classificação baseando-se nas definições e medições 

do periodonto com as várias mudanças patológicas nas reabsorções (36).: 

 

a. Periodonto normal: o ligamento periodontal está normalmente estruturado e 

consegue apresentar uma camada de cemento intacta. 

b. Reabsorção de superfície ativa: observa-se a presença de cavidades de reabsorção na 

superfície radicular, circundadas por um periodonto normal e estruturado. O processo 

de reabsorção inicia através da presença de células uni ou multinucleadas, mas sem 

apresentar alterações inflamatórias significativas. Pode-se encontrar ligamento 

periodontal sadio  

c. junto aos locais de reabsorção.  

d. Reabsorção de superfície não ativa: as mudanças encontradas são similares à letra 

“b”, além do desaparecimento de células osteoclásticas. 
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e. Reabsorção de superfície reparada: as alterações diferem da letra “b” pela reparação 

das cavidades de reabsorção com cemento celular ou acelular.  

f. Reabsorção inflamatória ativa: está presente sob toda a superfície da raiz. O processo 

de reabsorção ocorre por células uni ou multinucleadas e observa-se uma intensa 

inflamação no tecido conjuntivo adjacente.  

g. Reabsorção inflamatória paralisada: as mudanças são semelhantes à letra “e”, além 

do desaparecimento das células osteoclásticas.  

h. Reabsorção inflamatória reparada: as mudanças são similares à letra “e”, além de 

ocorrer uma reparação das cavidades de reabsorção com cemento celular ou acelular. 

i. Reabsorção por substituição ativa: a cavidade profunda de reabsorção está exposta, 

próxima à deposição óssea sobre a superfície radicular, são observadas nesta 

cavidade de reabsorção grandes células multinucleadas osteoclásticas.  

j. Reabsorção por substituição não ativa: existe alterações similares à letra “h”, além do 

desaparecimento das células osteoclásticas. 

k. Reabsorção por substituição reparada: observa-se alterações similares à letra “h”, 

além de formação de osso na cavidade de reabsorção.  
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3. REABSORÇÃO RADICULAR INTERNA  

 

A reabsorção interna é uma condição resultante na destruição contínua da dentina 

intrarradicular, podendo localizar-se na porção coronária ou nos terços cervical, médio ou 

apical das paredes do canal (13). É um processo inflamatório que se inicia na parte interna da 

cavidade pulpar com a perda de tecido dentinario, podendo desta forma atingir  o cemento (37).  

Em 1999, Gunraj descreve que este tipo de reabsorção pode desenvolver-se em qualquer 

área do canal radicular onde a polpa se encontrar vital (6). Se ocorrer na coroa do dente, 

clinicamente são descobertos mais facilmente como uma “mancha rosa” que pode ser vista 

por transparência através do esmalte (23). 

Os “Pink Spot” como é denominada, aparecem nos dentes em que a reabsorção já se 

estendeu até a porção cervical da coroa dentária como resultado do crescimento do tecido de 

granulação (38). A localização dessa lesão determina a origem da reabsorção, se for observada 

no meio do dente tem origem interna, e quando surge na região distal ou mesial, tem origem 

cervical (38). 

As lacunas de reabsorção são preenchidas somente por tecido de granulação ou em 

conjunto com tecidos mineralizados, como o tecido ósseo ou o cemento (13). 

A origem deste tipo de reabsorção não está totalmente estabelecida, sendo que o trauma 

ou uma pulpite crónica são o principal agente etiológico (37). A reabsorção radicular interna 

pode ser transitória ou progressiva. A transitória é auto-limitante, enquanto que a progressiva 

depende de estímulos bacterianos (18).  
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4. REABSORÇÃO RADICULAR EXTERNA 

 

Na reabsorção radicular externa ocorre a destruição da estrutura dentária, que antes era 

composta por uma área mineralizada na superfície radicular em direção à polpa dentária. É 

um tipo de reabsorção que conforme o seu avanço pode dar origem a lesões irreversíveis na 

estrutura dentária, necessitando de acompanhamento e um tratamento adequado (39). 

A classificação das reabsorções externas envolve a categorização baseada em vários 

aspectos, pode variar de autor para autor e ser classificada em diferentes subgrupos, mas 

todos com a mesma patogénese (2, 31, 37, 40, 41).  

Podem ser classificadas de acordo com a etiologia e patogénese em reabsorções de 

superfície, reabsorção externa inflamatória e reabsorção externa por substituição (anquilose) 

(16, 26). Podendo também ser subdivididas em reabsorções radiculares externas por pressão, 

associadas a doenças sistémicas, reabsorção radicular invasiva ou cervical (25).  

As numerosas classificações das reabsorções radiculares caracterizam-se 

essencialmente na localização das reabsorções, etiologia, tipo ou morfologia do processo de 

reabsorção ou combinação de ambas (42).  

 

4.1 Reabsorção de Superfície  

 

Caracteriza-se por um processo fisiológico com pequenas lesões na área externa do 

cemento e dentina subjacente, podendo sofrer um processo de reparação com formação de 

cemento secundário (26). É uma lesão auto limitante, havendo reparação e formação de novas 

fibras do ligamento periodontal (36).  

 

4.2 Reabsorção Inflamatória 

 

A lesão de reabsorção inflamatória é na maioria das vezes, o resultado de uma 

atividade de reabsorção causada por infeção dentro do canal radicular e ou nos túbulos 

dentinários (36)  

Uma zona com reabsorção de superfície pode tornar-se uma reabsorção inflamatória 

em decorrência de uma infeção do canal radicular ou o contrário pode acontecer tornando 

uma reabsorção inflamatória em reabsorção de superfície ou substituição, dependendo de 

onde está o estímulo bacteriano. Desse modo, os diferentes tipos de reabsorções podem ter um 

potencial de mudança (36). É um processo patológico que pode ser encontrado tanto em 
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reabsorções radiculares internas quanto externas da estrutura dentária e possivelmente do osso, 

resultando uma má-formação (26). 

As reabsorções de origem inflamatória ocorrem quando a infeção se mantém e regride 

quando o estímulo termina (1). 

Radiograficamente podemos observar áreas radiotransparentes ao longo da raiz (26). 

 

4.3 Reabsorção por substituição 

 

Caracteriza-se por uma ausência patológica do cemento, dentina e ligamento 

periodontal com subsequente aposição de osso, resultando na fusão do osso com o dente (26). 

A velocidade da reabsorção da raiz depende da variação da remodelação óssea de cada 

indivíduo, portanto, o processo de reabsorção por substituição nos adultos tende a ser mais 

lento (36). 

  

4.4 Reabsorção por Pressão  

 

Segundo Bakland, dois fatores estão relacionados com a reabsorção por pressão: a 

polpa não está usualmente envolvida, pelo menos inicialmente e a reabsorção tende a estagnar 

quando a pressão é removida (25). 

  

4.4.1 Dentes em erupção  

 

A ocorrência, cronologia e simetria no momento da esfoliação da dentição primária e 

do surgimento dos dentes permanentes sucessores, indicam que a reabsorção da dentição 

decídua e a erupção dos permanentes estão interligadas, sendo uma ocorrência geneticamente 

programada (43, 44). 

Ocasionalmente, quando existe à má posição da coroa do gérmen permanente, a 

reabsorção pode acontecer de forma não simétrica podendo provocar uma reabsorção ectópica 

(43). 

 

4.4.2 Dentes ectópicos 

 

Nos casos de dentes ectópicos, os mesmos são incapazes de alcançar à posição 

oclusal correta devido ao contato com outro dente, osso, ou impedido por tecidos moles (45). 



 

 

13 

 

Normalmente é uma consequência de falta de espaço por extrações precoce, predisposição 

genética ou traumatismos. Quando não detectados e tratados induzem a um processo 

fisiológico e químico provocando a reabsorção das raízes dos dentes adjacentes (46). 

 

4.4.3 Quistos e tumores 

 

Os tumores, podendo ser malignos ou não, provocam reabsorção radicular 

semelhante. As maiores ocorrências de reabsorções são observadas em dentes contíguos a 

lesões benignas, porém localmente agressivas (47). 

Este tipo de lesão pode levar á perda dos dentes e causar danos irreparáveis nas 

estruturas adjacentes (37). Os quistos causam reabsorção também por pressão embora o 

deslocamento seja mais comum que a reabsorção (46). Um quisto periodontal apical 

resultante de infeção da polpa pode exercer pressão sobre o ápice do dente envolvido ou 

adjacente estimulando o tecido conjuntivo a produzir osteoclastos e iniciar a reabsorção (47). 

Goutschin et al. descreveram casos de reabsorção radicular associadas a dentes com 

envolvimento pulpar crónico, reimplantes, osteoma entre outros (48).   

Os abcessos e granulomas periapicais são causas comuns de reabsorção radicular 

externa, assim como, pequenas reabsorções externas associadas com periodontite apical (49).  

Os quistos ósseos aneurismáticos localizam-se preferencialmente no ângulo e ramo 

da mandíbula e nas regiões de pré-molares e molares. Podem aparecer sendo uma 

radiotransparência de contornos regulares expandindo a cortical e que com frequência 

reabsorvem os dentes da região (47). 

Os ameloblastomas são uma lesão benigna assintomática, localmente invasiva de 

crescimento lento e intra-óssea, sendo comum observar a relação de um dente retido com a 

reabsorção das raízes do dente vizinho (50). 

Lesão central de células gigantes é caracterizada por um crescimento lento e 

expansivo dos maxilares (50). É mais comum na mandíbula, especialmente na porção anterior 

(47). Radiograficamente pode apresentar lesões uni ou multiloculares, apresentando septos em 

lesões extensas, levando ao afastamento dos dentes ou mais frequentemente, reabsorções 

radiculares externas (47, 50). A maioria das lesões são assintomáticas e relativamente inócuas, 

no entanto, algumas lesões apresentam evolução clínica agressiva, dor ou parestesia, 

perfuração cortical e reabsorções radiculares (51).  

O querubismo é uma patologia fibrosa de origem conhecida, caracterizada pela 

proliferação acentuada do tecido fibroso intra-ósseo, provacando um aumento indolor dos 
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maxilares bilateralmente, principalmente no corpo e ramo da mandíbula. Os profissionais 

vão observar deslocamentos dentários, inclusões e reabsorções dentárias (47).   

O cementoblastoma benigno é formado por uma massa de cemento acelular com 

linhas de crescimento muito marcante e de tamanhos variáveis. Pode ser encontrado em 

diversas regiões da maxila, próximo aos ápices dos dentes, por ali existirem cementoblastos. 

Tende a expandir as corticais ósseas da mandíbula e com frequência reabsorção radiculares 

(47). 

O condroma é um tumor benigno composto por cartilagem hialina madura e rara nos 

ossos faciais. Quando estas lesões aparecem nos maxilares estão relacionadas aos 

remanescentes de processos cartilaginosos e a sua expansão pode provocar reabsorção 

radicular externa (47). 

Para os pacientes portadores da doença de Paget, as grandes reabsorções radiculares 

em dentes permanentes devem ser consideradas patológicas de origem desconhecida (52). A 

hipercementose precede a reabsorção em toda a sua extensão (52). Radiograficamente esta 

doença é caracterizada por hipercementose, ausência de lâmina dura e da cortical óssea, 

além de reabsorção e deposição de osso que adquire um aspecto de flocos de algodão. A 

reabsorção radicular apresenta o mesmo mecanismo de reabsorção óssea (53).  

O hemangioma central intra-ósseo raramente é encontrado na maxila, quando isso se 

verifica, são de origem traumática. A dor, quando presente, é aguda (54). A sua expansão é 

lenta com a “fratura” da cortical e deslocamento do periósteo. Pode causar movimentação, 

deslocamento e reabsorção radicular dos dentes na região afetada (54). 

 

4.4.4 Tratamento Ortodôntico 

 

A reabsorção radicular resultante de procedimentos iatrogénicos associada ao 

tratamento ortodôntico é uma reabsorção radicular externa por pressão, que se limita na 

diminuição de cemento e dentina ao nível apical, com redução permanente da raiz podendo 

ser visível nas radiografias de rotina (55).  

Os aparelhos ortodônticos fixos exercem maior pressão sob as estruturas dentárias, 

portanto, eles influenciam mais a reabsorção radicular do que os aparelhos removíveis (56).  

A continuidade prolongada do tratamento ortodôntico é um dos fatores mecânicos 

mais referenciados como responsável pela reabsorção radicular apical externa (21, 57, 58). 
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Sabe-se que a reabsorção radicular apical pode ocorrer em qualquer dente que tenha 

sido submetido às forças ortodônticas em excesso, sendo mais frequente nos incisivos 

maxilares, seguidos pelos incisivos mandibulares (59). 

A reabsorção que ocorre durante o tratamento ortodôntico parece encontra-se 

associada à lesão no ligamento periodontal, com posterior hialinização (60). Quando uma força 

é aplicada na coroa de um dente ela é transferida da raiz para o ligamento periodontal e osso 

alveolar, isto é, quando a força é exercida sobre o dente, este desloca-se no interior do espaço 

alveolar, o que provoca o estiramento de algumas fibras periodontais, no lado de tensão, e a 

compressão de outra área sob pressão (3, 61).  

A intensidade da força depende da movimentação ortodôntica, do tipo de aparelho, da 

durabilidade do tratamento, da velocidade do deslocamento dentário, do total de área radicular 

envolvida, da quantidade e quantidade de osso de suporte e das características do periodonto 

de sustentação e proteção (62). O intervalo de aplicação da força alivia a pressão no ligamento 

periodontal, permitindo a reparação e remodelação do tecido (63). A aplicação contínua de 

novas forças acarreta a persistência das lesões e poderá impedir a reparação dos tecidos 

(64,65,66). 

Embora a reabsorção radicular apical externa ocasionalmente interfira na função do 

dente, em alguns pacientes pode ser severa e direcionar a uma perda permanente e 

considerável da estrutura do ápice radicular. Quando a presença de reabsorções radiculares é 

detectada radiograficamente e anteriormente ao inicio do tratamento ortodôntico e grandes 

perdas radiculares são observadas, mais uma vez comprova a necessidade de radiografias 

iniciais e periódicas durante o período do tratamento ortodôntico (67).  

Portanto, o diagnóstico das reabsorções deve ser monitorizado radiograficamente em 

intervalos ao longo da vida; essa monitorização é importante para observar o aparecimento de 

reabsorções radiculares, intervindo o mais precocemente possível para o desenvolvimento de 

um plano de tratamento adequado e para garantir a manutenção do dente na arcada dentária (2). 

 

4.5 Traumatismo 

 

O resultado de dentes traumatizados pode evoluir no desenvolvimento de lacunas de 

reabsorção nos tecidos dentários e nos tecidos de sustentação de forma isolada ou em 

simultâneo (17).  
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A extensão do traumatismo dentário e as suas repercussões nos tecidos de sustentação 

são diretamente proporcionais à direção e força do traumatismo associado ao ângulo de 

incidência sobre o elemento dentário (16, 22). 

Após o traumatismo, durante a revascularização pulpar, se as bactérias tiverem acesso 

ao tecido pulpar isquémico, por meio de uma lacuna no ligamento periodontal, do fluxo 

sanguíneo (anacorese) ou dos túbulos dentinários após uma fratura coronária, o processo de 

revascularização termina e será estabelecida uma zona de inflamação, culminando em uma 

reabsorção radicular externa (inflamatória e progressiva) (68).  

Os danos sofridos através das estruturas periodontais podem evoluir em reabsorção de 

substituição, no qual ocorre uma união entre osso alveolar e a estrutura radicular, sendo a 

substância radicular gradativamente modificada por tecido ósseo. Contudo, uma resposta 

inflamatória com reabsorção progressiva poderá instalar-se envolvendo tanto o cemento como a 

dentina, associadas a uma inflamação do tecido periodontal adjacente. Usualmente, a necrose 

pulpar pode ocorrer devido à contaminação bacteriana no canal radicular atuando de tal modo 

que participa integralmente na manutenção da atividade de reabsorção (23). Essa reabsorção atua 

de forma rápida, geralmente até quinze dias após o traumatismo. A identificação precoce e o 

tratamento rápido constituem fatores decisivos nas limitações dos danos produzidos pela sua 

atividade de reabsorção (22).  

 

4.5.1 Avulsão 

 

Os dentes traumatizados correspondem a um dos mais sérios problemas de saúde 

pública entre crianças e adolescentes. A avulsão está relacionada com maior predomínio entre 

as idades de 7 a 9 anos, acometidas ao género masculino (69, 70).  

Apesar de o reimplante dentário apresentar um prognóstico incerto, é ainda considerado 

uma das práticas mais conservadoras que pode e deve ser realizado o mais breve possível (71). 

Na intenção de parar ou atrasar a reabsorção radicular, o método de armazenamento do dente 

avulsionado e o tempo do reimplante são importantes para a redução da reabsorção externa (16). 

A reabsorção radicular externa acontece como consequência da necrose do ligamento 

periodontal, da contaminação do elemento dentário e do trauma sobre a superfície radicular (16, 

68, 69, 72). A combinação de bactérias e suas toxinas no canal radicular e cemento traumatizado 

levam a uma reabsorção externa inflamatória (11, 41). 

A presença de anquilose no dente induz a sua imobilidade, de tal modo que pode afetar 

o processo de crescimento alveolar (68). 
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Foi demonstrado que quando os dentes avulsionados e reimplantados são colocados em 

função, os dentes traumatizados apresentaram maior frequência de reabsorções, fibras 

periodontais mais organizadas, e proliferação de vasos sanguíneos dentro do ligamento 

periodontal (16).  

O dente anquilosado pode permanecer em função por vários anos, sendo que a 

velocidade da reabsorção parece depender do metabolismo do paciente (41).  

Alguns autores concordam que a associação de algumas medicações reduz o 

desenvolvimento de reabsorções (23).  

 

4.6  Infeção Intrapulpar 

 

A infeção intrapulpar é um dos fatores etiológicos das reabsorções radiculares (37). A 

reabsorção interna é precedida por uma inflamação pulpar crónica, desaparecimento dos 

odontoblastos e da pré-dentina, e a invasão pulpar por células de reabsorção semelhantes a 

macrófagos (6, 73). A continuidade do processo de reabsorção necessita de fatores que 

estimulam as células osteoclásticas, como infecção ou pressão (6, 37). Na falta destes elementos, 

ocorre a estagnação do processo. Por esse motivo, quando se estabelece o diagnóstico, 

imediatamente é removido o tecido pulpar e o de granulação, com o intuito de parar o 

processo da reabsorção (37). Outro motivo que leva à paragem da lesão é a completa necrose 

pulpar (4). 

Existem situações de reabsorções radiculares, em que a polpa coronária pode estar 

necrosada e a polpa remanescente se encontrar com vitalidade, podendo ser negativa a 

resposta aos testes de sensibilidade pulpar (13).   

 

4.7 Infeção Sulcular 

 

O cemento radicular tem três funções: inserir as fibras do ligamento periodontal na 

superfície radicular, manter o espaço do ligamento periodontal e reparar a superfície radicular 

quando esta sofre danos (37). Embora a reabsorção radicular associada à doença periodontal e à 

raspagem e alisamento radicular não seja uma complicação frequente, mas existente, 

clinicamente ela tem uma evolução limitada, participando do processo de cicatrização, e 

muitas vezes não pode ser diagnosticada (37). 

A razão para este paradoxo parece ser a proteção do epitélio juncional longo que é 

formado e protege a raiz da reabsorção. Se o crescimento do epitélio for impedido, uma 
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considerável reabsorção radicular será observada (31, 74). O mesmo acontece quando o 

crescimento do epitélio for atrasado através da ação do ácido cítrico na superfície radicular (17, 

75).   

As bactérias presentes no sulco gengival podem colonizar a superfície radicular e as 

células clásticas e causar a reabsorção radicular (37). A propagação da reabsorção radicular 

está associada com a inflamação e a capacidade de reparar os danos causados pela reabsorção 

é diminuída conforme a severidade da periodontite (76). 

 

4.8 Branqueamento Interno 

 

O branqueamento interno é o recurso terapêutico de eleição para os casos de 

pacientes com dentes não vitais com coloração alterada (37). A técnica de branqueamento 

interno pode trazer riscos para os dentes e estruturas de suporte, assim é definida como a 

principal e mais grave consequência das reabsorções cervicais externas (78). 

As lesões de reabsorção cervical externa correspondem às lesões de reabsorção com 

caráter patológico inflamatório progressivo, localizadas na junção amelocementária, abaixo 

do epitélio juncional de dentes branqueados  (79). 

Acredita-se que devido a defeitos na junção amelocementária os agentes 

branqueadores inseridos na câmara pulpar extravasam através dos túbulos dentinários, 

promovendo o processo de reabsorção (80). Um selamento cervical abaixo da junção 

amelocementária poderia diminuir o escoamento do material (81). 

Devido a defeitos na junção amelocementária os agentes branqueadores colocados 

na câmara pulpar podem infiltrar-se através dos túbulos dentinários, promovendo o processo 

de reabsorção (80). Um selamento cervical abaixo da junção amelocementária poderia 

diminuir o escoamento do material (81). 

O calor utilizado para aumentar a potencia no efeito do material branqueador e o uso 

prévio de ácido fosfórico para aumentar o diâmetro dos túbulos dentinários podem também 

estar relacionados com o aumento de risco das reabsorções (77). A associação do calor leva a 

um aumento da reatividade do material branqueador devido ao coeficiente de expansão 

térmica linear de dentina e um aumento de fissuras. Essas reações podem determinar uma 

agressão ao periodonto, que tem como resposta uma inflamação, enviando os osteoclastos 

para eliminar o corpo estranho, surgindo então, uma área de reabsorção radicular externa (82). 

Não se sabe quanto tempo tem de decorrer para o processo de reabsorção histológica se 

tornar visível radiograficamente (83, 84). 
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Geralmente, os casos de reabsorção cervical externa são assintomáticos e não 

induzem alterações pulpares, periapicais e periodontais (4). 
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5. DIAGNÓSTICO  

 

O diagnóstico precoce das lesões de reabsorção radiculares é um fator essencial na 

terapêutica das mesmas, e quanto mais cedo for realizado o tratamento, menores serão as 

suas consequências a longo prazo (85, 86). 

A anamnese do paciente deve ser fundamentada numa história clínica minuciosa, 

tendo o profissional a necessidade de dominar o conhecimento básico no âmbito deste tipo 

de patologia (86). Em muitas situações torna-se difícil diferenciar a reabsorção radicular 

interna da externa, pois nem todas as reabsorções internas possuem o mesmo 

desenvolvimento, podendo apresentar-se assimétricas, o que vem dificultar o diagnóstico 

diferencial com outras lesões de reabsorção, o que significa que uma análise imprecisa pode 

levar a um tratamento incorreto (87).  

 

5.1 Reabsorção Radicular Interna 

 

As lesões de reabsorção radicular interna são condições inflamatórias que levam a 

uma destruição lenta e contínua da dentina intrarradicular, podendo localizar-se na porção 

coronária ou nos terços cervical, médio ou apical das paredes do canal. As áreas 

reabsorvidas são preenchidos somente por tecido de granulação ou em conjunto com tecidos 

mineralizados como osso e cemento (6).  

As características clínicas da reabsorção radicular interna podem variar e dependem 

da localização da lesão e do seu desenvolvimento. Pelo fato de muitos dentes não 

apresentarem sintomatologia faz com que muitas destas lesões só sejam descobertas em 

consultas e exames radiográficos de rotina (12).  

. 

5.2  Reabsorção Radicular Externa 

 

As lesões iniciais da reabsorção externa mostram-se radiograficamente, com bordos 

pouco definidos. As paredes do canal são visíveis e aparecem através do defeito 

radiotransparente, indicando que a lesão está na superfície externa da raiz (13, 16, 23). A sua 

progressão é predominantemente lateral, criando áreas afetadas amplas e extensas na 

superfície radicular, porém rasas principalmente nas fases iniciais (23). 
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5.2.1. Reabsorções Radiculares Externas em Dentes Traumatizados 

 

Os tecidos de sustentação e tecidos dentários estão sujeitos a danos após os 

traumatismos dentários. Os danos causados nos tecidos periodontais podem levar à reabsorção 

por substituição ou reabsorção inflamatória  (88). 

Os traumas dos tecidos de suporte como luxação extrusiva, luxação lateral, intrusão 

dentária e avulsão são consideradas as lesões mais severas e podem acometer de 15 a 61% das 

situações de traumas mais comuns. As sequelas desses traumas podem aparecer 

radiograficamente após semanas, meses ou até anos, sendo que as consequências mais 

comuns são a atrésia parcial ou total do canal radicular e câmara pulpar, necrose pulpar e 

reabsorções radiculares (89). 

A energia do impacto está diretamente envolvida na gravidade da lesão e repercussão 

nos tecidos de suporte. A interposição do lábio durante o trauma ajuda a minimizar esse 

impacto, auxiliando no amortecimento das estruturas dentárias, evitando possíveis fraturas (88).   

O diagnóstico da luxação extrusiva dentária consiste no deslocamento parcial do dente 

para fora do alvéolo dentário no sentido axial, ocorrendo a descontinuidade das fibras do 

ligamento periodontal e do suprimento vasculonervoso do tecido pulpar (90, 91). Clinicamente, 

observa-se a presença de um discreto ou acentuado sangramento, com aparência de dente 

alongado e mobilidade dentária. Radiograficamente, uma das principais características é o 

aumento do espaço periodontal na região apical (92). O prognóstico favorável nas ocorrências 

de luxação extrusiva está associado com a agilidade, rapidez e a eficiência dos primeiros 

socorros ao paciente acometido de trauma, acompanhado de um diagnóstico e plano de 

tratamento adequado (93, 94).  

As luxações laterais têm características semelhantes ao deslocamento do dente 

normalmente em direção labial ou palatina ̸ lingual. O dente não apresenta mobilidade e 

geralmente apresenta um som alto e metálico à percussão e com presença da fratura do 

processo alveolar (95). Os testes de sensibilidade apresentados após avaliação do dente com 

luxação lateral, normalmente são negativos. 

As características clínicas verificadas nas luxações intrusivas são o deslocamento axial 

do dente para o interior do osso alveolar, do mesmo modo que o dente se encontra imóvel, e 

pode apresentar um som alto e metálico à percussão (96). Radiograficamente podemos 

observar a ausência do espaço do ligamento periodontal em toda a superfície radicular e a 

junção amelocementária posicionada mais apicalmente nos dentes que sofreram a luxação, 

por vezes até mesmo apical ao nível ósseo marginal (94). 
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No caso de reabsorção cervical, as lesões são assintomáticas e podem ser encontradas 

como uma mancha rosa localizada na região cervical do dente. Radiograficamente, apresenta 

radiotransparência assimétrica podendo confundir-se com a cárie dentária. Uma lesão mais 

avançada tende a aparecer em toda a extensão da raiz, refletindo aumento da 

radiotransparência (86, 97).  
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6. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

 

Muitas das vezes é bastante difícil diferenciar reabsorção radicular interna da 

reabsorção radicular externa. A identificação das reabsorções durante a prática clínica é 

comumente realizada com recurso a radiografias periapicais. O diagnóstico diferencial entre 

estes dois tipos de reabsorções por meio de imagem radiográfica apresenta nuances 

frequentemente de difícil identificação (13).  

É de suma importância o diagnóstico diferencial entre a reabsorção interna e a externa, 

pois para além de representarem processos patológicos sem semelhanças, também requerem 

terapêuticas diferentes (44). 

Apesar das radiografias possuírem um importante papel no diagnóstico, as 

convencionais não contribuem com precisão na definição do tamanho e extensão da lesão (98).  

Em contrapartida, o Cone Beam Computer Tomography ou Tomografia Computorizada 

de Feixe Cónico (CBCT) constitui uma alternativa muito útil no diagnóstico de todas as 

reabsorções radiculares, pois fornece com exatidão informação sobre o tamanho e localização 

da lesão (13).  

 

6.1 Características Radiográficas 

 

O diagnóstico das reabsorções radiculares externas através de radiografias intraorais é 

influenciado por um grande número de variáveis, nomeadamente o tempo de exposição, 

mudança de angulação, sensibilidade do receptor e condições de processamento e 

visualização. De salientar que a sobreposição de estruturas anatómicas pode, em muitos casos, 

camuflar defeitos (99). 

Nas reabsorções internas a visualização nas radiografias intraorais é facilitada pela 

alteração da forma do canal radicular e pela delimitação proporcionada pelas paredes 

radiculares (99). 

A reabsorção interna progressiva e ou com perfuração pode ser diferenciada da 

reabsorção externa recorrendo a várias técnicas radiográficas. Em dentes com reabsorção 

interna, a lesão radiotransparente “move-se” perto do canal quando as radiografias são tiradas 

com diferentes angulações, enquanto que as reabsorções externas são identificadas quando 

nas radiografias tiradas com diferentes angulações a lesão se afasta do canal (13). 
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Nas reabsorções internas, o exame radiográfico é o método mais comumente usado para 

diagnosticar a alteração pulpar, por apresentar paredes irregulares, uma radiotransparência 

aumentada de formato ovalado, uniforme e bem delimitada dentro do canal radicular, 

podendo ser de tamanhos variáveis (lacunas de Howship) (23). Na área de reabsorção o canal 

radicular perde o seu contorno original, podendo ser encontradas formas ovais e assimétricas 

(100). A reabsorção interna é uma condição relativamente rara, embora em alguns casos o seu 

desenvolvimento de forma continuada possa resultar na perda da peça dentária (23). 

De acordo com Silveira et al., a radiografia onde se encontra a reabsorção externa 

evidencia uma área de rarefação óssea associada à alteração dentária, visto que a reabsorção 

interna está limitada ao elemento dentário, exceto quando é comunicante (85). Os defeitos da 

reabsorção externa normalmente são assimétricos e apresentam uma margem irregular ou 

rugosa. Pelo contrário, a reabsorção interna apresenta uma margem uniforme, lisa e bem 

definida (13). 

Já identificada a lesão, a combinação de várias radiografias periapicais e bitewing são 

essenciais para observar a extensão da lesão e o seu grau de comprometimento dentário (101). 

 

6.2. Exame Tomográfico  

 

Em diversas situações as imagens radiografias periapicais não permitem um diagnóstico 

correto das reabsorções dentárias, existindo casos em que a identificação do tipo de 

reabsorção, o seu grau de evolução, os seus limites e a sua causa não são possíveis de ser 

determinadas (102, 103). Portanto, o CBCT apresenta-se como um meio de diagnóstico adicional 

e muito utilizado na descoberta e localização das reabsorções radiculares (34). 

O uso do CBCT é o recurso mais apropriado na identificação destas lesões e a sua 

tecnologia emergente pode oferecer informações relativamente importantes aos profissionais 

que não podem ser garantidas nas radiografias convencionais (86). 

Essa técnica possibilita a visualização de uma imagem tridimensional, com a máxima 

precisão das estruturas maxilofaciais e uma avaliação quantitativa da reabsorção radicular nas 

diferentes superfícies radiculares (104, 105). Apresenta ainda como vantagens na identificação de 

lesões de reabsorção, uma baixa distorção da imagem (106), a ausência da sobreposição de 

estruturas anatómicas (107), a possibilidade de visualização através de vários cortes em 

diferentes níveis de reabsorção nas superfícies radiculares vestibular e lingual ̸ palatina (108), a 

quantidade de radiação recebida pelo operador e custo mais baixos quando comparada com a 
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tomografia computadorizada (TAC) convencional (102, 109), a rápida obtenção da imagem e a 

existência de poucas imagens de artefatos (104, 109). 

 

6.3. Testes de sensibilidade 

 

A reabsorção radicular interna ocorre geralmente em dentes com polpa vital podendo 

apresentar resposta positiva ao teste de sensibilidade, embora em dentes que apresentem 

reabsorção radicular interna não seja incomum registrar uma resposta negativa, já que 

frequentemente a polpa coronária foi removida ou está necrosada e as células ativas de 

reabsorção localizam-se mais apicalmente no canal (38). A polpa também pode tornar-se 

necrosada após a reabsorção ativa ter acontecido (110).   
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7. TRATAMENTO 

 

O objetivo do tratamento das lesões de reabsorção só é possível quando vários fatores se 

conjugam, eliminando os fatores etiológicos permitindo a regeneração dos tecidos periodontais 

e radiculares (29). Desta forma, a resolução dos casos de reabsorção radicular, envolve uma 

abordagem multidisciplinar (111). O objetivo do tratamento das reabsorções é eliminar o 

processo de reabsorção, eliminação da infeção e da inflamação e recuperação da estrutura e 

função dentária (29). 

A decisão do tratamento deve abordar considerações como a idade do paciente, 

localização do dente, local e tamanho da reabsorção, presença ou não de perfuração e seu 

diâmetro, estado periodontal do paciente e viabilidade de restauração (9). 

O paciente deve ser informado sobre todas as opções de tratamento e o seu prognóstico, 

bem como os riscos e a possibilidade de exodontia (24). 

 

7.1 Reabsorção Radicular Interna 

 

Quando a reabsorção interna é detectada por meio de radiografias, existem algumas 

possibilidades de tratamento a serem analisadas (29, 111). Quando o dente é considerado 

restaurável e apresenta um prognóstico favorável, o tratamento endodôntico é a terapêutica de 

eleição (9, 111). 

O tratamento das reabsorções radiculares internas consiste na rápida remoção do tecido 

inflamado e do suporte sanguíneo às células causadoras da reabsorção (9, 111). O tratamento 

endodôntico, deve ser realizado de imediato, pois caso não seja tratada, essa patologia tende a 

continuar (112). 

A reabsorção inflamatória interna pode prosseguir a evoluir até à superfície externa da 

raiz e atingir o periodonto se o tratamento não for iniciado. Esta situação torna o tratamento 

mais complicado e pode afetar negativamente os resultados a longo prazo (111). Para o 

tratamento das reabsorções internas com perfuração (29, 34, 111) é preconizada uma abordagem 

mais invasiva ou até mesmo cirúrgica. A cirúrgica limita-se na eliminação do tecido 

inflamatório de granulação, com posterior colocação de agregado de trióxido mineral (MTA) na 

lacuna de reabsorção, previamente regularizada (9, 113). O MTA é um dos materiais utilizado 

como material de escolha para a obturação do sistema de canais radiculares neste tipo de 

reabsorção (38). 
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Para aqueles casos de reabsorção interna sem perfuração, o prognóstico é favorável, 

sendo preconizado o tratamento endodôntico para a remoção do tecido de granulação (29, 114).  

 

7.2. Reabsorção Radicular Externa  

 

O tratamento das reabsorções radiculares externas está diretamente relacionado com a 

etiologia das lesões causadoras das reabsorções. O traumatismo dentário é o mais frequente e 

ocorre essencialmente na idade pré-escolar, e nos jovens adultos do género masculino (94). O 

trauma pode prejudicar a polpa e ocasionar pequenas hemorragias e hiperémia no ligamento 

periodontal (115).  

Existem várias sequelas causadas nos dentes traumatizados, tais como calcificação da 

câmara pulpar, mobilidade dentária, teste positivo aos estímulos de percussão, necrose pulpar e 

reabsorções radiculares (115).  

 

Concussão 

Nas lesões de concussão, não é necessário tratamento, apenas é indicado o 

acompanhamento periódico com a finalidade de avaliar a condição pulpar (94).  

 

Subluxação 

Normalmente não requer nenhum tratamento, a férula flexível pode ser utilizada para 

conforto do paciente e deve ser usada para estabilidade dentária durante duas semanas (94).  

 

Luxações Extrusivas 

Nestas situações o tratamento consiste em reposicionar o dente com pressão digital, 

utilizando férula flexível por duas semanas para estabilizar o dente. Normalmente, nos dentes 

jovens ocorre a revascularização, nos dentes com o ápice já fechado, na maioria dos casos, 

pode ocorrer necrose pulpar e por isso, é necessário o tratamento endodôntico radical. Sempre 

que sejam verificados os sinais e os sintomas indicadores de que a polpa de dentes jovens ou 

não, necrosa, torna-se necessário a realização do tratamento endodôntico (94).  

 

Luxação Lateral  

Para o tratamento das lesões de luxação lateral é necessário reposicionar o dente sob 

pressão digital cuidadosamente até deslocar o dente da tábua óssea. A estabilização dentária 

deve ser realizada durante quatro semanas recorrendo a uma férula flexível, a sensibilidade 
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pulpar avaliada em consultas periódicas No caso de necrose pulpar, é indicado o tratamento 

endodôntico para prevenir a reabsorção radicular (94).  

 

Luxação Intrusiva 

Nestas situações quando a formação radicular está incompleta, o tratamento baseia-se 

em permitir a erupção sem intervenção do profissional. Após algumas semanas, se não houve 

movimentação de extrusão, será necessário utilizar movimentação ortodôntica para o 

reposicionamento dentário.  Quando a formação da raiz está completa, o tratamento, na maioria 

das vezes, passa pela reposição cirúrgica ou ortodôntica no prazo de duas a quatro semanas 

para impedir a anquilose. A estabilização, quando realizada, deve ser através de férula flexível 

durante quatro a oito semanas e o tratamento endodôntico é recomendado, uma vez que, a polpa 

torna-se necrótica (94).  

 

Avulsão 

O tratamento do dente com raiz completa que sofreu avulsão deve ser o mais breve 

possível (94).  É preconizado 60 minutos até à intervenção do profissional para se obter índices 

de sucesso. O armazenamento pode ser em saliva, soro fisiológico ou leite, desde que na 

temperatura corporal. Posteriormente, é necessário fazer a descontaminação da superfície 

radicular assim como do alvéolo. O dente é reposicionado sob pressão digital e estabilizado 

com férula semi-rígida durante uma a duas semanas (94).  

O tratamento proposto para os dentes com ápice fechado, que ultrapassaram os 60 

minutos até à intervenção do profissional, deve se basear em retardar a reabsorção por 

substituição de modo que ocorra a eliminação do ligamento periodontal e posterior tratamento 

endodôntico antes ou até 10 dias do reimplante (94).  

Para os dentes avulsionados com ápice aberto e tempo extra-oral menor que 60 minutos, 

o tratamento consiste na imersão em solução de doxiciclina e a não realização do tratamento 

endodôntico radical. Os dentes avulsionados com ápice aberto com tempo maior de 60 minutos 

para o reimplante, apresentam um prognóstico desfavorável a longo prazo. O ligamento 

periodontal encontra-se necrótico e dificilmente ocorre a sua regeneração. O reimplante deve 

ser realizado por questões estéticas, função, manutenção do espaço e volume alveolar (94).  

 

Tratamento Ortodôntico 

O tratamento da reabsorção radicular externa por pressão após tratamento ortodôntico 

requer, inicialmente, a remoção do fator estímulo (12). O encurtamento da raiz é uma 
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consequência que ocorre durante o movimento ortodôntico sob pressão contínua que estimula a 

reabsorção das células no terço apical da raiz. Os dentes são assintomáticos, com os testes 

positivos aos estímulos térmicos na fase inicial, portanto, não requer tratamento endodôntico 

(115).  

 

Reabsorção Externa Cervical 

Existem diferentes tratamentos, porém o mais preconizado é a remoção completa do 

tecido de granulação através de curetagem seguido de restauração ou até mesmo tratamento 

endodôntico para aqueles que tiveram envolvimento pulpar (116).  

O plano de tratamento inclui desbridamento mecânico e químico das lesões de 

reabsorção seguido de restauração (29, 117).  

De acordo com a classificação de Heirthersay nos tratamentos de lesões de reabsorção 

de classe I ou II, o índice de sucesso ronda os 100%; na classe III, 77,8%; e nas lesões extensas 

de classe IV, é esperada uma sobrevida menor, 12,5% (29, 32, 33). Nas lesões de classe IV, 

devido a baixa taxa de sucesso é indicado a exodontia seguida de reabilitação (32).  

Segundo Schwartz e Harris, et al., existem ainda cinco opções de tratamento, que 

devem ser analisados individualmente para cada caso (29, 33). 

 

1. Nenhum tratamento, com possível exodontia sob presença de sintomatologia;  

2. Exodontia imediata;  

3. Tratamento endodôntico;  

4. Tratamento cirúrgico de desbridamento, sem tratamento endodôntico; 

5. Tratamento cirúrgico de desbridamento, em combinação com a endodontia. 

 

Em casos de lesões pequenas, classe I e algumas classe II, pode ser possível tratar a 

reabsorção sem qualquer tratamento endodôntico, mas também  pode haver essa  necessidade  a 

longo prazo, como requer a quarta opção (29).  

O tracionamento ortodôntico permite o acesso às lesões e pode ser bem utilizado para o 

tratamento de algumas reabsorções em caso de dentes e canais longos (20, 29). 

Para o tratamento das reabsorções de classe III e IV, recomendam-se as duas primeiras 

opções de tratamento, devido à localização e às preocupações estéticas (29).  
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Quistos e Tumores 

O tratamento de quistos e tumores radiculares deve ser de acordo com as necessidades 

individuais de cada paciente.  Numa situação com grandes áreas de defeitos uma opção de 

tratamento poderá passar por uma descompressão da cavidade quística. Outras opções seriam 

a marsupialização que é indicada para alguns quistos e tumores odontogénicos e a enucleação 

do defeito com ou sem o aumento ósseo que é indicado para os quistos de tamanho 

compreendido entre 2 a 3 cm de diâmetro (118, 119). 

 

7.3. Tratamento Endodôntico 

 

O tratamento das reabsorções radiculares internas baseia-se na limpeza biomecânica do 

canal, procedendo-se desta forma à eliminação mecânica completa do tecido pulpar inflamado 

ou necrosado, com irrigação de hipoclorito de sódio na concentração mínima de 1%.  Devido às 

suas características, este tem a capacidade de chegar a zonas inacessíveis da cavidade de 

reabsorção e promover a dissolução da matéria orgânica. Por estes motivos, o tratamento 

necessita ser realizada com uma irrigação abundante e continuada de modo a alcançar o melhor 

resultado possível (101). 

Existem fatores que influenciam a capacidade de dissolução da matéria orgânica do 

hipoclorito de sódio (120). Os fatores dependem da quantidade de matéria orgânica e de 

hipoclorito de sódio, da frequência e da intensidade do fluxo irrigante e da superfície de contato 

entre o tecido e a solução irrigadora (120, 121).  

O hipoclorito de sódio é um composto halogenado, que apresenta um equilíbrio 

dinâmico segundo a seguinte equação.  

NaOCl + H2O  =  NaOH + HOCl  

O ácido hipocloroso é um componente bacteriano que, ao liberar o cloro reage com as 

aminas proteicas, enquanto o NaOH dissolve tecido orgânico, provocando a saponificação das 

gorduras, sendo responsável pela elevada alcalinidade do hipoclorito de sódio (121). 

De fato, o hipoclorito de sódio é o mais antigo, e ainda a substância mais relevante à 

base de cloro.   

A solvência de tecidos orgânicos que esta solução apresenta é devido à ação do cloro 

sobre as proteínas formando cloraminas solúveis em água. Quanto mais cloro ativo tiver a 

solução, mais rápida se dará a reação (120, 122, 123). A importância desta propriedade está no fato 

dos instrumentos endodônticos isoladamente não serem capazes de remover todo o tecido 

pulpar do interior do canal (124, 125). 



 

 

31 

 

Durante a irrigação podem ser utilizados os ultrassons, que têm a capacidade de 

provocar um efeito de cavitação, levando a um resultado tridimensional da ação da solução de 

irrigação nas zonas mais inacessíveis da cavidade de reabsorção (126).  

Depois da preparação biomecânica, é aconselhável o preenchimento do canal com pasta 

de hidróxido de cálcio (126). O seu pH alcalino e a sua presença física dentro do canal radicular 

tem efeito antibacteriano e de remineralização, inibindo atividade osteoclástica, prevenindo a 

entrada de tecido de granulação e exsudado, e propiciando a formação de tecido duro junto ao 

ápice radicular, induzindo a cura do processo de reabsorção (126).  

O hidróxido de cálcio usado como medicação intracanalar representa uma alternativa de 

tratamento conservador para a reabsorção óssea e radicular de origem endodôntica (127). É a 

medicação temporária mais empregue, sendo reabsorvida com o decorrer do tempo, devendo-

se verificar a deposição de uma barreira calcificada, viabilizando a obturação do canal 

radicular (128).  

Para que o hidróxido de cálcio tenha efeito, este deverá permanecer no canal por um 

período mínimo de três a quatro semanas, para que haja libertação lenta de iões OH-. Quando 

estamos perante uma ampla destruição, deve-se tentar o tratamento com curativos de 

hidróxido de cálcio, trocando-o em várias sessões (129).  

A ação antimicrobiana do hidróxido de cálcio decorrente do seu pH elevado, 

determinado pela libertação de iões hidroxilo, requer tempo para a efetiva ação sobre os 

microrganismos, quer por contato direto ou indireto nos túbulos dentinários (130).  

A utilização de instrumentação mecânica contribui para a excelência no tratamento, pois 

facilita a eliminação das células que provocam a reabsorção, antes da obturação do canal (4).  

A obturação do sistema de canais é uma etapa essencial do tratamento endodôntico 

radical, devendo ser realizado de forma convencional nos mais elevados padrões clínicos, 

uma vez que, o objetivo é procurar bloquear a comunicação de microrganismos entre a 

cavidade oral e os tecidos periapicais e eliminar todos os espaços vazios, num selamento 

tridimensional no interior dos canais radiculares, para impedir o desenvolvimento de bactérias 

e periodontite apical (131).  

Desta forma, depois de tratada a reabsorção, é necessário proceder à obturação do canal 

e do espaço da reabsorção radicular, podendo ser feita com técnicas que utilizam gutapercha 

termoplastificada (112), ou também podendo utilizar o MTA branco compactado na zona da 

reabsorção.  

O MTA é um composto com aplicação em diversas situações clínicas, mostrando ser 

biocompatível e possuir boas capacidades de selamento marginal nas cirurgias periapicais e 
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em perfurações de furca dentária (132). De realçar as suas propriedades químicas, merecendo 

referência de destaque o pH alcalino e a capacidade de induzir a neoformação de tecidos 

duros (133).  

Trata-se de um agregado de trióxidos minerais e segundo o fabricante, é constituído por: 

silicato tricálcico (Ca2SiO3), silicato de bicálcico (Ca2SiO3), aluminato tricálcico (Ca3Al2O4), 

óxido de bismuto (Bi2O3) e sulfato de cálcio (CaSO4). Além desses componentes, contém 

ainda óxido de cálcio, óxido de magnésio, óxido de sódio, óxido de potássio e íões de cálcio e 

fósforo (133).  

Mattar et. al., descreveram que o fator essencial para alcançar a máxima satisfação do 

tratamento endodôntico passa pela correta determinação do comprimento de trabalho (CT), ou 

limite de instrumentação (134). O método mais utilizado para realizar a odontometria é o 

método radiográfico, porém, devido à variação da posição do forame apical em relação ao 

ápice, nem sempre com esse método se consegue determinar com precisão. Contudo, o uso 

dos localizadores apicais eletrónicos (LEA) no tratamento trouxe um ganho considerável na 

qualidade de trabalhos e resultados clínicos (134).  

A precisão dos LEA utilizados em polpa viva e necrosada variam em pequenas 

medições, sem diferença estatística significativa ou mesmo na presença de fluídos no interior 

do canal radicular (134).  

As reabsorções externas de origem inflamatória ou por substituição, não interferem na 

leitura das medições feitas pelos LEA, o que não se verifica nos casos de reabsorções 

comunicantes (134).  
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8. CASO CLÍNICO 

 

Paciente caucasiano, 68 anos, género masculino, compareceu na Clínica Dentária 

Universitária da Faculdade de Medicina Dentária da Universidade Católica Portuguesa para 

tratamentos diversos. A sua queixa principal era a presença de uma fístula, localizada na 

região submucosa vestibular ao nível do terço médio do dente 22.  

Ao exame clínico e radiográfico (Figura 2) foram observadas algumas ausências 

dentárias, mobilidade dos elementos 31 e 41 devido a doença periodontal, higiene oral 

insatisfatória e algumas restaurações para serem realizadas.  

Ao exame clínico do dente 22, observou-se uma pequena fístula por vestibular, e 

também um discreto edema na referida região. Observou-se ainda, ausência de restauração 

nas faces mesial, distal e face palatina desse dente. O paciente respondeu com dor moderada à 

percussão vertical e horizontal, e a palpação apical foi positiva. Ao teste de sensibilidade 

pulpar para o dente 22, foi negativo. À sondagem, não foi detectada presença de bolsa 

periodontal.  

Ao analisar a constante perda das restaurações, notou-se a ausência de dentes 

posteriores de todos os quadrantes, o que se pressupõe que a mastigação somente é feita nos 

dentes anteriores. Observou-se também a falta do canino (23), como fator primordial para a 

guia canina. A guia canina do lado esquerdo dava-se no elemento em questão (22). Tais 

características da oclusão do paciente levam a crer haver um excesso de sobrecarga e trauma 

oclusal nos dentes anteriores.  

 

 

Figura  2  – Ortopantomografia Inicial do paciente 



 

 

34 

 

Um exame radiográfico periapical foi realizado, observando-se a presença de uma lesão 

ovalada, circunscrita na região do terço apical do dente 22 (Figura 3). A imagem resultou 

numa hipótese de reabsorção radicular interna.  

Após análise clínica e radiográfica, estabeleceu-se o diagnóstico de reabsorção radicular 

interna com possível comunicação com a parede distal.  

No dia 7 de novembro de 2019 foi iniciado o tratamento endodôntico radical do dente 

22. Inicialmente, realizou-se anestesia infiltrativa com Cloridrato de Lidocaína + Epinefrina 

(1:80.000), Inibsa®. Isolou-se o campo operatório com dique de borracha e grampo 211, 

garantindo um campo asséptico. A cavidade de acesso foi realizada com broca esférica 

diamantada #1014, e a forma de contorno e conveniência com a broca Endo Z® (Maillefer, 

Denstply). 

Após abertura da cavidade de acesso realizou-se uma irrigação-aspiração com solução 

de hipoclorito de sódio a 2,5% com posterior exploração do canal radicular com uma lima K 

#15. O comprimento de trabalho (CT) determinado foi de 21mm, obtido por meio do LEA ,  

VDW.GOLD®RECIPROC®, e confirmado com radiografia periapical (Figura 4). 

De seguida foi determinada a localização do início da reabsorção (14mm) e procedeu-

se à preparação biomecânica, com a lima Protaper Universal ® F5 (Maillefer, Denstply®) com 

14mm, para permitir um melhor acesso á reabsorção (Figura 5).  O preparo apical foi 

finalizado com limas tipo K, Maillefer® número #20 até chegar ao número #40. Depois de 

finalizada a instrumentação, durante o procedimento de secagem com cones de papel, 

observou-se uma quantidade significativa de exsudado, o que dificultou a colocação de 

medicação intracanalar.  

Optou-se pela colocação de R4® (Septodont), embebido numa bolinha de algodão estéril. 

Foi realizado o selamento provisório da cavidade com IRM®. 

 

     

Figura 3 – Radiografia 
Periapical inicial  

Figura  4 – Comprimento 
total com 21mm  

Figura  5 – alargamento 
das paredes  
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No dia 11 de novembro, realizou-se a segunda sessão do tratamento endodôntico. Nesta 

consulta pudemos verificar uma diminuição da fístula, bem como do edema ao seu redor. 

Foi realizado um CBCT para análise da extensão e localização da lesão e poder 

confirmar, se de fato, havia comunicação com o periodonto.  

Após a sua análise pudemos observar uma pequena extensão da lesão projetada para 

palatino, porém, sem comunicação (Figura 6). 

Numa visão aproximada, observa-se também um pequeno espessamento da tábua óssea 

distal, assim como imagem radiotransparente sugestiva de inflamação (Figuras 7,8). 

 

        

 

 

Após a desinfecção do canal radicular com hipoclorito de sódio a 2,5% e secagem foi 

colocado hidróxido de cálcio (Calcicur®, Voco) como medicação intracanalar (Figura 9). 

Um mês após a primeira sessão, foi realizada a conometria com cone de guta percha 

número #40 no comprimento de trabalho (Figura 10).  

Posteriormente, radiografou-se um compactador vertical endodôntico de Paiva, limitado 

ao comprimento de 18mm, 2mm aquém do CT, com a finalidade de evitar extravasamento do 

material obturador (Figura 11). 

             

Figura 6 - Extensão da 
parede pulpar para palatino 

Figura 7 – Extensão da lesão 
para distal 
 

Figura 10 - confirmação 
da conometria  

Figura 11 -compactador  
Paiva com 18mm 

Figura 9 – medicação 
intracanalar  

Figura 8 – Vista aproximada 
com espessamento em distal 
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Para a realização da obturação optou-se por utilizar ProRoot MTA®White, Dentsply 

Maillefer. A compactação do material foi de maneira lenta através de pequenos incrementos 

colocados na entrada do canal e compactado para o mais apical possível, até atingir a 

marcação de 18mm. 

No final da compactação e do espaço já estar suficientemente preenchido até 2mm 

abaixo da junção amelocementária, foi realizada a limpeza do excesso de material nas paredes 

da câmara pulpar, evitando assim o escurecimento da coroa dentária. Foi colocada uma 

bolinha de algodão estéril na cavidade e esta foi posteriormente selada com material 

restaurador temporário fotopolimerzável à base de Óxido de Zinco e Sulfato de zinco sem 

eugenol – DuoTemp® (Dentaltix) (Figura 12).   

 

  

 

No dia 30 de janeiro de 2020, foi realizada a restauração definitiva com recurso de 

compósito A3.  

Na consulta, o paciente não referiu ter tido dor, sensibilidade ou desconforto, foi 

realizada uma radiografia periapical de controlo (Figura 13).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12 – Radiografia 
pós operatória  

Figura 13 – Controlo após 
52 dias  
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9. DISCUSSÃO 

 

A reabsorção radicular interna, na maioria dos casos, é assintomática, podendo ocorrer 

em qualquer área do canal radicular, sendo um fenómeno patológico que ocorre 

exclusivamente como resultado da inflamação pulpar (12, 14).   

Quando o dente é considerado restaurável, e têm um prognostico razoável, o tratamento 

endodôntico é a terapêutica de eleição.  

A radiografia periapical convencional é um método bidimensional, mas na grande 

maioria das vezes insuficiente para o diagnóstico destas lesões. O uso do CBCT com 

guidelines bem definidas foi essencial para o diagnóstico e definição do plano de tratamento 

(15).  

A forma da lesão de reabsorção interna torna inacessível o contato com as limas de 

instrumentação, pelo que se utilizam instrumentos ultrassónicos para agitar o irrigante e 

facilitar o desbridamento nas áreas inacessíveis do canal radicular (12, 14, 126) 

O hidróxido de cálcio tem sido reconhecido por ser um inibidor de inflamação, e 

promover a desinfeção, por este motivo se recorreu à sua utilização como medicação 

intracanalar (126).  

Atualmente MTA é cada vez mais utilizado como um material de obturação do sistema 

de canais radiculares nestas perfurações. Em virtude da sua elevada capacidade de selamento, 

biocompatibilidade, estimulação fibroblástica, e atividade antimicrobiana, o MTA cria um 

ambiente propício à regeneração periodontal, com formação de novo cemento radicular. Para 

além disso, a força de união da maior parte dos materiais dentários diminui quando 

contaminado por humidade, ao contrário do MTA que requer a presença de água aquando da 

colocação.  Assim sendo, o MTA adquire a sua força e capacidade de selamento máxima.  

Existem, no entanto desvantagens, tais como, dificuldade de manipulação, descoloração 

dentária que ocorre em ambas as conformações (branca e cinzenta) e que poderá afetar a 

estética. 

O risco de recidiva do processo de reabsorção após o término do tratamento impõe o 

acompanhamento como forma imprescindível de controle e manutenção do sucesso clínico. 
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10. CONCLUSÃO 

 

O diagnóstico das alterações pulpares exige uma abordagem sistemática do paciente, 

incluindo uma boa anamnese, exame clínico e exames complementares como teste de 

sensibilidade e, exames radiográficos. Uma anamnese minuciosa a possíveis traumas, 

tratamentos anteriores, patologias associadas são imprescindíveis para que se possa 

estabelecer um correto diagnóstico.  

É consenso que as informações advindas do processo de diagnóstico influenciam 

diretamente as decisões clínicas e que o levantamento dos dados leva a um melhor plano de 

tratamento e potencialmente a um prognóstico mais previsível. A partir da interação entre 

esses estudos, numa discussão conjunta entre outros profissionais é possível estabelecer um 

plano de tratamento adequado que vá garantir um melhor prognóstico no tratamento 

endodôntico.  

É de suma importância o diagnóstico precoce das reabsorções radiculares e por se tratar de 

uma patologia silenciosa e agressiva, muitas vezes só é descoberta em momentos tardios ou 

em exames de rotina já com um alto grau de comprometimento.  

Ficou evidente neste trabalho que a etiologia das lesões de reabsorção é causada 

principalmente por traumatismos dentários, apesar desta condição ter muitos fatores 

predisponentes.  

A desinfeção do sistema de canais e o uso de materiais biologicamente ativos podem 

contribuir para um resultado favorável no tratamento. As técnicas endodônticas modernas são 

o tratamento de escolha para o tratamento dessa condição. 

Um diagnóstico precoce e um tratamento adequado são essenciais para a obtenção de um 

prognóstico favorável.  
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