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RESUMO

A obliteracdo do canal radicular ou metamorfose calcificante € uma condigdo comum
que se desenvolve como seqiiela de um traumatismo dentario. E caracterizada pela
deposicdo de tecido duro no espaco pulpar, vista radiograficamente, e pela
coloracdo amarelada da coroa dentaria, vista clinicamente. Aproximadamente 6% a
35% dos dentes traumatizados apresentam algum grau de obliteragcdo do canal.
Destes, de 1% a 16% desenvolvem necrose pulpar ao longo dos anos. As opinides
diferem entre os profissionais a respeito da conduta frente ao desenvolvimento desta
condicdo, uma vez que o tratamento profilatico pode acarretar indicacdo de
endodontia em dentes que jamais sofreriam necrose pulpar. Nesta revisdo, 0s
aspectos clinicos, radiograficos e histopatologicos da obliteracdo do canal radicular

sao descritos, além de levantar as diferentes condutas sugeridas na literatura.

Palavras-chave: mineralizacdo do canal radicular, calcificagcdo do canal radicular,
obliteracdo do canal radicular, metamorfose calcificante, traumatismo dentario.



ABSTRACT

Root canal obliteration or calcific metamorphosis is a common condition that
develops as a sequelae of traumatic injuries. It is characterized by deposition of hard
tissue within the root canal space, radiographically, and by the yellow color of the
crown, clinically. About 6% to 35% of traumatized teeth show some degree of root
canal obliteration. From these, 1% to 16% develops pulp necrosis over the years.
There are controversies among professionals about the management of this
condition, since prophylactic treatment can lead to endodontically treat teeth that may
never suffer pulp necrosis. In this review, clinical, radiographical, and
histopathological features are described, besides raising the different approaches

suggested in the literature.

Key words: root canal mineralization, root canal calcification, root canal obliteration,
calcific metamorphosis, dental trauma



1. INTRODUCAO

A aposicdo de tecido duro ao longo das paredes do canal radicular € um
processo fisiolégico normal e lento que ocorre com o passar do tempo. Este tecido,
denominado dentina secundéria, reduz gradualmente o tamanho da camara pulpar e
dos canais radiculares. Além disto, em resposta a um estimulo, tais como preparos
cavitarios ou cérie, a deposicao de tecido duro ao longo do espaco pulpar também
pode ocorrer lentamente (TEN CATE, 1985). A taxa de aceleracdo desta deposicao
parece ser descontrolada apdés um traumatismo dentério, levando a uma rapida
obliteracéo parcial ou total do espaco radicular. (ANDREASEN, 2001; ROBERTSON
et al, 1996).

A obliteracdo, também conhecida como metamorfose calcificante, € uma
resposta a um dano grave ao suprimento neurovascular da polpa que, apls a
cicatrizacdo, leva a uma deposicdo acelerada de tecido duro e ocorre
frequentemente apos a luxacdo de dentes permanentes. Um novo tecido é
depositado regularmente ao longo das paredes dentinarias, diminuindo o limen
pulpar gradualmente, até que permaneca apenas um estreito canal radicular. Este
evento pode ser identificado através de radiografias (ANDREASEN, 2001).

Além da descoloracdo da coroa dentaria para um tom amarelado e das
respostas reduzidas ou ausentes aos testes de sensibilidade aos estimulos térmicos
e ao elétrico, a incidéncia da necrose pulpar tem sido observada, em alguns
estudos, como sendo uma complicacdo desta alteracdo. (ANDREASEN, 2001,
ROBERTSON et al, 1996; JACOBSEN & KEREKES 1977; ANDREASEN et al,
1987).

Com o desenvolvimento da necrose pulpar, aliado a dificuldade de acesso ao
canal radicular frente ao indicio de uma obliteracdo, surge davida a respeito da

necessidade ou ndo de realizar o tratamento endoddntico profilatico.

O objetivo deste trabalho é analisar a etiologia, a incidéncia, a histopatologia e
0 prognostico da obliteragdo do canal radicular frente a um traumatismo dentério,

bem como discutir o manejo clinico desta condicao.



2. REVISAO DE LITERATURA

O traumatismo dentério pode produzir um grande impacto para os tecidos
duros dentarios, além de danificar a polpa e o ligamento periodontal. (ANDREASEN,
1989). A combinacdo de injarias a estes tecidos resulta em variadas complicacdes
tardias na cicatrizacdo. Pode ocorrer desde necrose pulpar, obliteragédo da cavidade
interna, reabsor¢des radiculares e até perda 6ssea marginal (FACHIN et al, 2001).
Em casos de luxacado, a polpa pode ser parcial ou totalmente rompida e algumas
vezes esmagada no forame apical ou no nivel de uma fratura radicular. Essas
diferentes agressdes trauméticas, que interferem no suprimento neurovascular da
polpa, dao origem a varias respostas de cicatrizacdo e defesa que variam desde a
formacdo localizada ou generalizada de dentina até uma inflamacdo pulpar,
reabsorcédo interna e metaplasia 6ssea, assim como necrose pulpar. (ANDREASEN,
2001). No momento do impacto, inicia-se um processo de cicatrizacdo que tem o
intuito de reparar ou regenerar os tecidos danificados, incluindo a polpa dentéria.
(ANDREASEN, 1989). Os processos de cicatrizacdo iniciam-se apicalmente,
movem-se coronariamente e sdo bastante dependentes do estagio de
desenvolvimento radicular. O resultado da ruptura pulpar serd ou a revascularizacao
da polpa ou o desenvolvimento de uma necrose parcial ou total (ANDREASEN,
2001).

Em casos de uma revascularizacdo bem-sucedida, pode-se formar um tecido
semelhante a cemento, 0sso ou osteodentina sobre as paredes do canal radicular. A
formacdo de tecido duro, nestes casos, é bastante extensa e pode levar a uma
obliteragdo do canal radicular. (ANDREASEN, 2001). A obliteracdo do canal apos
um trauma dental tem sido explicada como uma resposta da polpa vital a uma injdria
severa (ANDREASEN, 1972).

De acordo com Andreasen e colaboradores (1987), a obliteragdo do canal
pode ser classificada em dois tipos: Obliteracdo parcial do canal, em que a porcao
coronaria da camara pulpar ndo é visivel radiograficamente, enquanto a porcao

apical é marcantemente estreita, porém visivel; e obliteracdo total do canal, quando



a camara pulpar e o canal radicular estdo muito pouco ou nada discerniveis
radiograficamente. A deposicdo de tecido duro pode ser acelerada ndo sé devido ao
traumatismo dentario, mas também por autotransplantacdo ou movimentos
ortodonticos (BAUSS et al, 2008).

A revisdo de literatura serd apresentada de acordo com o0s seguintes
aspectos: Incidéncia, aspectos clinicos, radiograficos e histopatolégicos, necrose

pulpar, conduta clinica e prognaostico.

2.1. Incidéncia

A obliteracdo do canal radicular (OCR) ocorre comumente em dentes
permanentes jovens devido a maior incidéncia de traumatismo nesta faixa etaria. As
obliteracbes sdo mais evidentes na regido anterior da arcada dentaria (TORNECK,
1990; PATTERSON & MITCHELL, 1965).

Andreasen e colaboradores (1987) verificaram a ocorréncia de obliteracdo do
canal radicular e necrose pulpar apés traumatismo nos tecidos de sustentacdo dos
dentes em 637 incisivos permanentes luxados num periodo de observacdo de 6
meses a 10 anos. A obliteracdo do canal foi constatada em 96 dentes (15%) da
amostra, sendo observada em todos os tipos de luxa¢do, normalmente apdés um ano
de observacdo. A predominancia de OCR foi maior quanto mais grave o trauma
(luxagdes extrusivas, luxacao lateral, luxacéo intrusiva), concluindo que quanto maior
o dano a polpa, menor a chance de sua sobrevivéncia e maior é a freqiéncia tanto
de obliteracdo do canal quanto de necrose. A OCR também foi dependente do
estagio de desenvolvimento radicular no momento do trauma. Luxagfes em dentes
com apices ainda abertos resultaram em maior frequéncia de obliteracdo do canal do
gque em dentes com apices fechados. Ainda neste estudo, foi constatado que a
frequéncia de obliteracdo total do canal € bem menor do que a parcial, sendo
encontrada em apenas nove dentes da amostra. O risco de OCR também foi
dependente do tipo de tratamento realizado apos traumatismos de luxacédo (tipo de
contengdo). O uso de fixagdo ortoddntica com bandas e acrilico polimerizado,

utilizado antes do advento do adesivo/resina, foi seguido de um aumento da
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incidéncia de obliteragdo do canal. O efeito adverso da fixagdo ortoddntica com
bandas é provavelmente devido a manipulacdo exagerada dos dentes traumatizados

durante a confec¢éo das bandas.

Outro estudo similar também conduzido por Andreasen (1970) com 189
dentes permanentes luxados no qual ele examinou a relacdo entre varios fatores
clinicos e a incidéncia de necrose pulpar, obliteracao pulpar, reabsorcéo radicular e
perda 6ssea marginal. O periodo de observacdo variou de um a doze anos, com
média de 3,4 anos. Constatou-se obliteragdo do canal radicular em 42 dentes (22%).
Andreasen relacionou tal fendmeno as seguintes variaveis: 1) estagio de
desenvolvimento radicular, 2) tipo de luxacédo e 3) presenca de fratura coronaria. A
obliteracdo do canal foi mais comum em dentes com incompleto desenvolvimento
radicular. Extrusdes e subluxac¢des produziram uma frequiéncia maior de obliteracao
do que intrusdes. Dentes com fratura coronaria obliteraram mais freqientemente do

gue aqueles sem fratura.

Jacobsen e Kerekes (1977) conduziram um estudo com 122 dentes
traumatizados que apresentavam evidéncia radiografica de formacéo de tecido duro
no espaco pulpar, por um periodo de dez a vinte e trés anos de acompanhamento.
Tais dentes sofreram traumatismos considerados moderados (fraturas coronarias,
fratura radicular sem deslocamento e pequena subluxacéo), severos (luxacéao lateral
e extrusiva, fratura radicular com deslocamento, e grande subluxacdo), ou
desconhecidos. Na andlise radiografica desta amostra, 78 dentes (64%) foram
classificados com obliteracdo total do canal enquanto 44 dentes (36%) foram
classificados com obliteracdo parcial do canal, sendo que em 37 destes dentes o
canal inteiro estava discernivel radiograficamente. A evidéncia de formacdo de
tecido duro foi observada seis meses apos o trauma em 42 dentes e de sete a doze
meses em 41 dentes. Nos 17 dentes restantes, o inicio da obliteragdo pulpar foi
diagnosticado num periodo de um a trés anos apds o trauma. Os resultados deste
estudo também mostraram que o tipo de injuria influenciou na ocorréncia de OCR. A
obliteracéo total do canal ocorreu em 45 dentes (86%) dos 52 dentes que sofreram
traumatismos severos, e em 26 dentes (51%) dos 51 que sofreram traumatismos

moderados.
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Robertson (1998) examinou, durante 15 anos 488 dentes permanentes que
sofreram traumatismos de luxacdo e fraturas coronarias. Os resultados
demonstraram a auséncia de obliteracdo do canal radicular em dentes que
apresentaram apenas fratura coronaria enquanto que em dentes que sofreram
luxagéo adicional a fratura, OCR esteve presente em 15% dos dentes. O estudo
demonstrou que OCR foi mais comum em dentes que sofreram deslocamento
(luxacdes lateral, extrusivas e intrusivas) apresentando uma porcentagem de 21%
em relacdo aos que apenas sofreram concussao e subluxacéo (17%). Os resultados
nao foram estatisticamente significantes. A presenca de obliteracdo do canal
radicular foi encontrada em 15% dos dentes com 4pices abertos (no momento do
trauma) contra 6% em dentes com apices fechados (resultados estatisticamente

significantes).

Outro estudo conduzido por Robertson e colaboradores (2000) investigou a
resposta da cicatrizacdo pulpar apés fratura coronaria com e sem exposicao pulpar
acompanhada ou ndo com luxacdo dentaria, e sua relacgdo com o estagio de
desenvolvimento radicular. A amostra contou com 455 dentes permanentes com
fratura coronaria, 352 (246 com luxacdo associada) sem envolvimento pulpar e 103
(69 com luxacéo associada) com exposicao pulpar. O periodo de observacao foi de
seis meses a dezessete anos, com média de 2,3 anos. Os resultados mostraram que
fraturas coronarias com ou sem exposicdo pulpar e sem luxacdo sofreram
obliteracdo do canal pulpar em 1% dos casos. Fraturas coronarias com concomitante
luxacdo dentaria mostraram obliteracdo em 5% dos casos. O estudo concluiu que
fratura coronaria isolada (com ou sem exposi¢do pulpar) é raramente seguida de
obliteragdo do canal radicular, porém com luxacao adicional a fratura tem um efeito

deletério significante no prognostico pulpar, com respeito a obliteracao do canal.

Holcomb e Gregory (1967) investigaram a incidéncia de obliteragdo do canal
radicular em 881 pacientes. As radiografias iniciais revelaram 41 dentes em 34
pacientes exibindo obliteracdo parcial ou total no canal, uma incidéncia de 3,8%.
Vinte e sete dos trinta e quatro pacientes relataram que sofreram algum tipo de

trauma em tais dentes entre 10 a 16 anos de idade.
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Um estudo retrospectivo com 517 dentes traumatizados, que sofreram
subluxacéo ou luxacéo, conduzido por Rock e Grundy (1981) mostrou que 83 dentes
(16%) desenvolveram obliteracdo do canal radicular, e essa ocorréncia foi maior no
grupo de pacientes mais jovens, enquanto a reabsorc¢ao radicular foi encontrada em

maior incidéncia no grupo de pacientes mais velhos.

Oginni e colaboradores (2007) avaliaram 168 dentes anteriores traumatizados
gue apresentavam algum tipo de alteracdo na coloracdo da coroa. Tais dentes
tinham historia de traumatismo como concussao, subluxacéo e/ou fratura (ocorridos
durante diferentes décadas da vida). Do total da amostra analisada
radiograficamente, 133 dentes (79,2%) apresentavam obliteracdo do canal radicular,
sendo que parcial em 80 dentes (47,6%) e total em 53 dentes (31,6%). Além disto, o
estudo mostrou que concussdo e subluxacdo resultaram em mais obliteracdo do
canal, enquanto que fraturas dentarias resultaram em mais necrose pulpar. A
obliteracdo do canal radicular foi mais freqiiente em dentes traumatizados durante a
primeira e a segunda década de vida enquanto a necrose pulpar foi mais frequente
em dentes traumatizados durante a terceira década de vida. Os resultados foram
estatisticamente significantes.

Oikarinen e colaboradores (1987) analisaram clinica e radiograficamente 172
dentes luxados em 76 pacientes por um periodo de seis a trinta e dois meses (média
de 22 meses). A obliteracdo do canal radicular foi constatada em 42 dentes (24%).
Dos dentes que apresentavam apice radicular aberto, em 30% deles havia presenca
de obliteracdo do canal radicular, enquanto que OCR foi vista em 24% dos canais
que apresentaram @apices fechados. Além disto, a obliteragdo do canal foi mais

comum apos luxacgdes lateral e extrusiva.

Andreasen, em 2001, publicou a prevaléncia da obliteracdo de canais
radiculares apos a luxagdo de dentes permanentes, de acordo com varios autores,

conforme a Tabela 1.
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Tabela 1. Prevaléncia da obliteracdo do canal radicular apés a luxacdo de dentes

permanentes.
Examinador N° de dentes N° de dentes com
obliterac&o do canal
radicular
Andreasen (1970) 189 42 (22%)
Grondahl et al (1974) 320 77 (24%)
Herforth (1976) 161 57 (35%)
Stalhane e Hedegard (1975) 1.116 67 (6%)
Rock e Grundy (1981) 517 83 (16%)
Wepner e Bukel (1981) 142 12 (8%)
Lawnik e Tetsch (1983) 246 20 (8%)
Posukidis e Lehmann (1983) 162 25 (15%)
Andreasen et al (1987) 637 96 (15%)
Oikarinen et al (1987) 147 40 (27%)
Herforth (1990) 319 106 (33%)

Fonte: Andreasen FM, Andreasen JO. Texto e Atlas colorido de traumatismo dental. 32 edi¢cdo. Ed.
Artmed, 2001.

2.2. Aspectos Clinicos, Radiograficos e Histopatoldgicos

O aspecto clinico da obliteracdo do canal radicular foi descrito inicialmente
por Patterson e Mitchell (1965) como um dente com coloragdo mais escurecida do
que os dentes adjacentes e exibindo uma cor amarelada devido ao decréscimo na
translucidez dada a grande quantidade de dentina abaixo do esmalte. Além disto, a
resposta ao teste elétrico diminui da normalidade em estagios iniciais até uma
auséncia de estimulacdo elétrica em estagios avancados da obliteracdo. Andreasen
(2001) relatou que a resposta a sensibilidade térmica é reduzida ou ausente e a
resposta ao estimulo elétrico também foi relatada como reduzida ou ausente. Porém
em outro estudo do mesmo autor (ANDREASEN et al, 1987), a investigacao clinica
nao pode encontrar diferengas no limiar de sensibilidade entre incisivos agrupados
aos pares com e sem obliteracdo do canal radicular até cinco anos apos o
traumatismo. Contudo, em periodos de observag¢do mais longos, ha uma tendéncia a
limiares mais altos ou auséncia de reacdo nos dentes com canal radicular obliterado.
Holcomb e Gregory (1967) demonstraram que dentes com obliteracdo do canal
radicular usualmente respondem ao teste elétrico, porém, geralmente existe a
necessidade de aplicar uma intensidade de corrente elétrica maior para obter os

resultados.
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Segundo Andreasen (2001), o primeiro sinal radiografico da obliteracédo é a
reducdo do tamanho da camara pulpar coronaria, seguida pelo estreitamento
gradual de todo o canal radicular, ocasionalmente levando a obliteracdo parcial ou
completa. O exame histologico destes dentes mostra que sempre persiste um canal

radicular estreito.

No estudo de Lundberg e Cvek (1980), 20 polpas removidas de incisivos
superiores submetidos ao tratamento endodéntico devido ao trauma acidental foram
examinadas. O tratamento foi estabelecido em média 44 meses apOs o acidente.
Dezoito dentes exibiram estreitamento de todo o lumen radicular e dois dentes
demonstraram estreitamento apenas no terco apical da raiz. As polpas variavam de
ricas em células com um pequeno aumento de colageno assim como ricas em
colageno com um decréscimo no numero de células. Uma moderada reacao

inflamatéria foi identificada em apenas uma polpa.

Torneck (1990) descreveu que a obliteracdo do canal radicular é causada por
uma dentina terciaria em resposta a um trauma. Esta dentina é irregular em formato
e calcificacao e as irregularidades sdo menos comuns quando a taxa de calcificacao
€ pequena, com deposicdo de dentina ocorrendo apenas na periferia do espaco
radicular. Fischer (1974) disse que a obliteracdo € uma resposta a um trauma com
progressiva formacdo de tecido duro, com a manutencdo de tecido pulpar vital.
Porém, a reducao celular pode levar a um decréscimo na habilidade de cicatrizacdo
tecidual, podendo deixar o tecido pulpar mais suscetivel a infeccdes.

O mecanismo de formacéo de tecido duro durante o processo de obliteracao
do canal radicular ainda ndo estd claro (AMIR et al, 2001). Torneck (1990)
hipotetizou que a deposicdo de tecido duro é resultado tanto da estimulacdo de
odontoblastos pré-existentes quanto da perda de seu mecanismo de regulagéo.
Segundo Avery (1981), existem terminacdes nervosas simpaticas e parassimpaticos
junto aos prolongamentos dos odontoblastos. De acordo com este autor, quando
ocorre um dano a estas terminacfes, como em um traumatismo, ha deposicdo de
pré-dentina de uma forma irregular e esta se torna rapidamente calcificada. Algumas
vezes, as células ficam presas a esta massa calcaria e em alguns casos esta

calcificacdo pode levar ao preenchimento de toda a extensdo do canal radicular.
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Assim, a obliteracdo do canal radicular pode ser gerada por uma resposta
descontrolada do sistema nervoso simpatico/parassimpatico. Segundo Biesterfield et
al (1979), no momento da injaria a polpa, a primeira reac¢do celular € a inibicdo da
respiracdo mitocondrial. Isso diminui o suprimento de ATP para a célula. Este autor
hipotetizou que as mitocdndrias podem armazenar ions calcio e que estes ions
podem ser acumulados durante o processo de formacéo de energia celular, ao invés
de ser produzido ATP. Alguma substancia existente na inflamacdo que ocorre
durante o trauma pode levar a liberacdo destes ions célcio pela mitocondria do
odontoblasto, levando a calcificagdo do canal radicular. Outra possivel explicacao
para a obliteracdo do canal pode ser o efeito da hemorragia intrapulpar seguida de
um deslocamento agudo dentario. Em um estudo experimental com macacos foi
demonstrado que o coagulo resultante da hemorragia intrapulpar apés o trauma
pode se tornar calcificado e levar a obliteracdo do espago pulpar (ANDREASEN,
1989).

Ten Cate (1985) identifica esse processo como a deposicdo de dentina
reparadora ou terciaria em resposta a irritacdo ou um trauma. Células
indiferenciadas da polpa podem, através de um estimulo, se diferenciar em
odontoblastos—like e depositar tecido duro semelhante a dentina (dentin-like).
Dentina reparadora ou terciaria € depositada em sitios especificos em resposta a um
trauma e a taxa de deposicdo depende do grau da injaria. Quanto mais severo for o
trauma, mais rapida € a deposicao desta dentina. O resultado desta aceleracdo na
formacdo do tecido pode levar ao aprisionamento de algumas células em seu

interior, dando a aparéncia de uma osteodentina com forma tubular irregular.

Segundo Andreasen (2001), em dentes com desenvolvimento radicular
incompleto, uma linha incremental na dentina geralmente indica a suspensao da
formacdo de dentina tubular normal no momento do trauma. Apdés certo periodo, a
aposicao de tecido duro € concluida, mas sem a estrutura tubular normal. Essa
formacéao de tecido duro freqiientemente continua até o ponto da obliteracéao total do
canal radicular. Embora o tecido celular calcificado que é formado em resposta ao
traumatismo possa assemelhar-se a 0sso e cemento, ele ndo tem a organizagéo
celular caracteristica destes tecidos. Pode ocorrer ainda um depdsito de 0sso dentro

da polpa, o qual geralmente esta conectado a parede do canal radicular por um
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arranjo de fibras coldgenas que imita o ligamento periodontal. Essa forma de
cicatrizacdo estd relacionada ao dano ou perda da bainha radicular epitelial de
Hertwig e foi observada também por Heiling e colaboradores (2000), em dentes
permanentes jovens com apices abertos no momento do trauma. Segundo este
autor, a auséncia de infec¢do apos o trauma e durante o processo de cicatrizagao é

um pré-requisito para a formacéao deste tipo de regeneracao tecidual.

Em dentes com rizogénese completa, o distirbio da camada odontoblastica
pode ser mais severo e 0 tempo necessario para 0 restabelecimento da
vascularizagdo apdés o traumatismo € mais longo. O tecido duro celular formado apos

o traumatismo raramente assume uma aparéncia tubular (ANDREASEN, 2001).

2.3. Necrose pulpar como consequéncia da mineralizacao do canal radicular

Uma complicacéo posterior a obliteracdo do canal pulpar € a necrose pulpar e

a ocorréncia de alteracdes periapicais (ANDREASEN, 2001).

Robertson e colaboradores (1996) examinaram 82 dentes de pacientes que
sofreram algum tipo de traumatismo e que apresentavam obliteracdo do canal
radicular. A andlise foi feita por um periodo de sete a vinte e dois anos (média de 16
anos). Os parametros incluidos para posterior analise dos resultados foram:
coloracdo do dente, sensibilidade ao teste elétrico, sensibilidade & percussdo e
mobilidade dentéria. Além disto, informacdes a respeito de episodios adicionais de
trauma envolvendo tais dentes, tratamento ortoddntico, caries ndo tratadas e
tratadas e restauragbes, foram incluidas. A obliteracdo do canal radicular foi
classificada em parcial e total. O diagnostico de necrose pulpar foi baseado
primeiramente na aparéncia de uma radioluscéncia periapical concomitante com
uma resposta negativa ao teste elétrico. Os resultados mostraram que dos 82 dentes
analisados, sete deles (8,5%) apresentaram necrose pulpar (através dos critérios
estabelecidos) ap0s uma meédia de 16 anos. A coloracdo coronaria destes dentes
apresentava-se amarelada, com excecdo de um dente. Dos sete dentes com
necrose, um apresentou carie dentaria e foi tratada com restauracdo e um
apresentou trauma secundario posterior ao trauma inicial durante o periodo do

estudo. Coloracdo amarelada foi frequente. Cinquenta e dois (69%) dos dentes que
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apresentaram contornos periapicais normais demonstraram coloragcdo amarelada.
Além disto, 22 dentes mostraram nenhuma resposta ao teste de sensibilidade
elétrica. O estudo concluiu que a grande maioria dos dentes, apesar de
apresentarem obliteracdo do canal radicular, permaneceu em um estado saudavel e
funcional. Observacdes da coloracdo corondria mostraram ndo ser de grande valor
de diagndstico para necrose pulpar. O diagnostico de necrose pulpar como sequela
da obliteracdo do canal em dentes traumatizados pode ser baseado apenas na
aparéncia periapical com presenca de radioluscéncia confirmacdo de resposta
negativa ao teste pulpar. No periodo de observacéo inicial (até cinco anos) nenhum
dente analisado apresentou lesé@o periapical radiogréfica, porém, no final do estudo
(periodo de dezesseis a vinte dois anos) as lesdes apareceram. Os autores
concluiram assim que o risco de desenvolvimento de necrose pulpar aumenta com o

passar do tempo.

Jacobsen e Kerekes (1977) analisaram 122 dentes traumatizados que
apresentavam algum tipo de obliteracéo pulpar por um periodo de dez a vinte e trés
anos. Setenta e oito dentes apresentaram obliteracdo total do canal
radiograficamente e 44 dentes apresentaram obliteragcdo parcial. As condi¢des
periapicais radiogréficas foram classificadas como normais (espaco periodontal
normal) em 101 dentes. Achados patoldgicos radiograficos (aumento do espaco
do ligamento periodontal e/ou presenca de area radiollcida periapical) que
indicavam necrose pulpar foram registrados em 16 dentes ap6s uma média de 16
anos de acompanhamento. Estes 16 dentes pertenciam ao grupo que apresentava
obliteracédo total do canal, representando 21% desta amostra e 13% da amostra total
de dentes (122 dentes). Além disto, 14 destes dentes apresentavam completa
formacéo radicular no momento do trauma enquanto apenas dois tinham o apice
radicular ainda aberto. A condicdo patoldgica perirradicular foi observada em 10
dentes que sofreram um traumatismo severo, em 2 dentes que sofreram
traumatismo moderado e 4 dentes com severidade desconhecida. Em relagédo a
resposta ao teste de sensibilidade elétrica, dos 57 dentes com obliteracéo total do
canal e regido periapical normal, 30 deles responderam negativamente ao teste. Os
autores concluiram que a resposta negativa ao teste nao necessariamente significou
necrose pulpar e que o estado periapical radiografico parece ser o Unico critério

confiavel para o diagnodstico de necrose pulpar. Além disto, todos os dentes
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envolvidos no estudo exibiram condi¢Bes periapicais normais no periodo de controle
de dois a sete anos. Porém, ap06s o periodo de observacdo del6 anos apds o
trauma, 16 dentes apresentaram necrose pulpar, concluindo que sdo necessarios

alguns anos de observacao para se diagnosticar tal estado patolégico.

Andreasen (1970) em seu estudo com 189 dentes permanentes luxados
observados por um periodo de 3,4 anos, em média, relatou a ocorréncia de necrose
pulpar em apenas trés dentes dos 42 dentes que apresentavam obliteracdo do canal
durante o periodo experimental. Esse valor corresponde a 7% de incidéncia da
amostra total.

Holcomb e Gregory (1967) examinaram 881 pacientes por um periodo de 4
anos. Dos 41 dentes que apresentavam obliteracdo do canal pulpar, apenas trés
deles desenvolveram rarefacdo apical radiografica (7,3%) apdés o periodo de
observacao. Eles concluiram que a metamorfose calcificante pode ser uma alteracao
patolégica da polpa normal, porém o desenvolvimento de rarefacdo radiografica
periapical € raro durante os primeiros anos ap0s o trauma. Como resultado, o Unico
critério para definir a intervencdo endodéntica seria a presenca de alteracdes
periapicais vistas na radiografia.

Andreasen (1989) em outro estudo com 637 dentes permanentes luxados em
um periodo de observacdo de 10 anos relatou a frequéncia de necrose pulpar
seguida de obliteracdo do canal em apenas 1% dos dentes da amostra ao final do
experimento. Uma frequéncia maior pode ser esperada com periodos de observacgao

mais longos.

No estudo de Oginni et al (2007), dos 80 dentes que apresentavam
obliteragdo parcial do canal, 70% deles desenvolveram alteracdes patologicas
periapicais. Dos dentes que apresentavam obliteragdo total do canal (53 dentes),

26,4 % deles apresentaram mudancas radiograficas no periapice.

Bauss e colaboradores (2008) realizaram um estudo tentando determinar a
influéncia da obliteracdo pulpar na vitalidade de dentes permanentes traumatizados

que se submeteram as for¢cas ortodonticas de intrusdo. Compararam ainda as
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condigbes pulpares de dentes permanentes traumatizados que nao sofreram
tratamento ortodontico. A amostra consistiu de 269 pacientes que realizaram
tratamento ortodontico (grupo teste) e 193 pacientes que ndo se submeteram a
ortodontia (grupo controle). Os 462 dentes haviam sofrido diferentes tipos de
traumatismo, como fraturas coronarias, subluxa¢fes, luxacdo lateral, extrusdo e
intrusédo. A avaliacdo da obliteragéo pulpar foi realizada em ambos 0s grupos, com
radiografias iniciais e finais. O critério de classificacdo para a obliteracdo foi: a
auséncia de obliteracéo, obliteracdo parcial e obliteracao total. A vitalidade pulpar foi
avaliada através de aspectos clinicos como coloracdo da coroa e teste de
sensibilidade, além de aspectos radiograficos como radioluscéncia periapical. A
analise dos resultados mostrou que o0 grupo teste apresentou diagnéstico de necrose
pulpar em 28 dentes (10,4%) enquanto que o grupo controle obteve o diagndstico
em apenas 3 dentes (1,6%), sendo esta diferenca estatisticamente significante. Além
disto, os dentes do grupo teste, que ndo apresentavam sinais de obliteragcdo do
canal radicular (204) antes do tratamento ortodéntico, sofreram necrose pulpar em
10 dentes (4.9%). Dos dentes que apresentavam obliteracdo parcial do canal
radicular antes da ortodontia (34 dentes), foi encontrada necrose em 5 dentes
(14,7%). Nos dentes que ja apresentaram obliteracdo total do canal antes da
ortodontia (31 dentes), 13 deles (41,9%) apresentaram necrose pulpar. Assim,
dentes que apresentaram obliteracdo total do canal radicular revelaram um quadro
de necrose pulpar significativamente maior do que aqueles que ndo apresentavam
obliteracdo ou quando esta era parcial (resultados estatisticamente significantes). Os
autores concluiram que o sistema circulatorio pulpar de dentes traumatizados sem
obliteracdo ou com obliteracédo parcial parece ser capaz de se manter vital apesar da
reducdo do fluxo sangulineo apical, resultado do movimento de intrusdo ortoddntica.
Em contraste, 0 aporte vascular de dentes com obliteracdo total do canal parece ser
insuficiente para manter o adequado fluxo sanguiineo para a polpa durante a
aplicacao da forca intrusiva. O autor ressalta ainda que a necrose pulpar destes
dentes é oriunda, possivelmente, da compressao sofrida pela polpa devido a
aposicao de tecido duro nas paredes do canal, adicionada a constricdo ou ruptura do
suporte neurovascular pulpar na regiao do apice devido a forca ortoddntica.
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Andreasen (2001) publicou a frequéncia de necrose pulpar secundaria a
obliteracdo do canal radicular em dentes permanentes obtida por alguns autores.

Estes dados encontram-se na Tabela 2.

Tabela 2. Frequéncia de necrose pulpar secundaria a obliteracdo do canal radicular

em dentes permanentes.

Examinador Periodo de N° de dentes N° de dentes com

observacao anos necrose pulpar
(média) secundaria

Holcomb e Gregory 4 41 3 (7%)

(1967)

Andreasen (1970) 1-12 (3,4) 42 3 (7%)

Stalhane (1971) 13-21 76 12 (16%)

Jacobsen e Kerekes 10-23 (16) 122 16 (13%)

(1977)

Andreasen et al 1-10 (3,6) 96 1 (1%)

(1987)

Fonte: Andreasen FM, Andreasen JO. Texto e Atlas colorido de traumatismo dental. 32 edi¢cdo. Ed.
Artmed, 2001.

2.4.Conduta Clinica e Progndstico

As opinides variam sobre a instituicdo de um tratamento endododntico
profilatico tdo logo o inicio da obliteracdo do canal radicular seja diagnosticado
(ANDREASEN, 2001).

Patterson e Mitchell (1965) consideram a metamorfose calcificante uma
condicdo patoldgica e recomendam o tratamento de canal ou até mesmo a extracao
do dente assim que a diminuicdo do canal pulpar se torne aparente. Tais autores
argumentam que o tecido pulpar envolvido pode ser considerado um foco potencial

de infecgao e por isso deve ser removido.

Holcomb e Gregory (1967) concluiram que o unico critério definitivo para se
realizar intervencédo endoddntica ou cirargica em dentes com obliteracdo do canal
radicular parece ser a presenca de rarefacdo apical vista radiograficamente. Os
resultados obtidos no estudo indicam que muito poucos dentes que apresentam
obliteracdo do canal radicular desenvolveram necrose e que o tratamento profilatico

de tais dentes parece ser contra-indicado.
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De acordo com a concluséo do estudo de Jacobsen e Kerekes (1977), apesar
de 21% dos dentes com obliteracdo total do canal desenvolver necrose pulpar, a
intervencdo endododntica de rotina ndo € justificada. Os autores sugerem que cada
caso deve ser analisado individualmente, levando em conta o tipo de trauma, o

estagio de desenvolvimento radicular e a velocidade da progresséo da obliteracéo.

Robertson e colaboradores (1996) sugerem que para prevenir a descoloracao
de dentes com obliteracao pulpar, situacdo que pode se tornar uma queixa estética
do paciente, a intervencdo endoddntica precoce em tais dentes pode ser indicada.
Porém, os autores enfatizam que, apesar da freqiiéncia de descoloracao ser grande,
nem todos os dentes se tornam amarelados. Ainda de acordo com Robertson (et al,
1996), se o tratamento endoddntico é selecionado como um procedimento de rotina,
muitos tratamentos serdo realizados desnecessariamente, pois muitos dentes jamais
sofrerdo necrose pulpar. Assim, apesar de o risco de necrose pulpar aumentar ao
longo do tempo e a acessibilidade ao canal diminuir concomitantemente, a
intervencdo endododntica de rotina em dentes com obliteragdo em andamento néo

parece se justificar.

Lundberg e Cvek (1980) estudaram dentes com canal reduzido e tratamento
endodontico profilatico. Suas polpas foram examinadas histologicamente sendo as
alteracdes caracterizadas por um aumento no contetdo de colageno e uma reducédo
variavel no nimero de células. Tais alteracBes, segundo os autores, ndo justificam

uma intervencdo endoddntica precoce em dentes com canal obliterado.

Uma justificativa para a intervengdo endodontica profilatica em canais
obliterados é de que o curso da obliteracdo tornard o canal inacessivel para um
tratamento endodéntico posterior (ANDREASEN, 2001). Shuler e colaboradores
(1994) sugerem que intervengdo endodoéntica precoce pode ser justificada devido ao
dificil manejo de dentes que apresentam obliteracdo do canal durante o tratamento.
Rock e Grundy (1981) recomendam o tratamento endoddntico assim que se inicia,
radiograficamente, o processo de calcificagdo da camara pulpar. Esta concluséo se
baseia em dois parametros clinicos: 1) Uma vez que a orientacdo do canal radicular

esta perdida devido a calcificacdo, mais dificil € o preparo de tal canal sem ocorrer
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acidentes, como perfuragbes; 2) Como a necrose ocorre no tecido apical

remanescente, 0 Unico acesso possivel € através de intervencgdo cirargica.

Entretanto, em outro estudo de Lundberg e Cvek (1982), a acessibilidade
para o tratamento mecéanico foi investigada em 54 dentes incisivos obliterados
tratados por causa de lesdes periapicais. O canal radicular pode ser encontrado em
todos os dentes, exceto em um, embora nenhum ou apenas um canal extremamente
fino estivesse visivel nas radiografias pré-operatérias. Assim, a justificativa de que o
acesso ao canal se torna impossivel apés a obliteracdo ndo se torna indicacdo para
a intervengdo endododntica de rotina nestes dentes. Este estudo de Cvek e Lundberg
também investigou a taxa de falhas nestes tratamentos. Durante os tratamentos, a
fratura de limas ou perfuracdo da raiz ocorreu em 10 dentes. Em apenas cinco
exemplos, estas complicacbes tiveram consequéncias sobre a cicatrizacao

periapical, vista em 80% dos dentes quatro anos apads o tratamento.

Schindler e Gullickson (1988) sugerem que dentes sintomaticos e/ou que
apresentem lesao periapical e que exibem completa obliteracdo do canal devem ser
tratados com cirurgia, devido a dificuldade de acesso pelo tratamento ndo-cirurgico.

Um estudo realizado por Smith e colaboradores em 1981 ressalta bem as
variadas opinides a respeito da conduta clinica de endodontistas frente ao
diagnéstico de obliteracdo do canal radicular. Um caso de metamorfose calcificante
foi apresentado a 147 endodontistas. Radiografias e um breve relato do caso foram
fornecidos. O dente apresentava-se assintomatico e com teste de sensibilidade
positivo durante seis meses de acompanhamento. O trauma foi de severidade
média, ndo provocando nenhuma fratura ou deslocamento e a raiz ndo estava
completamente fechada. Trés diferentes tipos de tratamento foram propostos: 1)
Nenhum tipo de tratamento no momento; 2) Endodontia convencional; 3) Tratamento
com hidroxido de calcio seguido de endodontia convencional. Os resultados
mostraram que 54% dos profissionais optaram por ndo realizar nenhum tipo de
tratamento; 40% optaram por realizar endodontia convencional e 6% optaram pelo
hidroxido de célcio. Apesar de a histéria do caso indicar um bom progndstico para o

dente, quase a metade dos profissionais optou por realizar tratamento radical. Estes
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achados sugerem que metamorfose calcificante é uma condicdo que gera muitas

controveérsias entre os profissionais.
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3. DISCUSSAO

De acordo com a tabela 1 (ANDREASEN, 2001), aproximadamente 6% a
35% de dentes traumatizados desenvolvem variados graus de metamorfose
calcificante durante o periodo ap0s o traumatismo. Dois importantes fatores que
emergem da literatura e que devem ser levados em consideracdo quando do
desenvolvimento da obliteracdo do canal radicular sdo: a severidade do trauma e o
estagio de desenvolvimento radicular no momento da sua ocorréncia. Robertson
(1998) constatou que a presenca da obliteracdo do canal radicular é maior em
dentes que apresentavam apices abertos na ocasido do traumatismo. Este dado vai
ao encontro de outros estudos, como os de Andreasen e colaboradores (1987),
Andreasen (1970) e de Oikarinen (1987), que também verificaram maior freqiéncia
de calcificacdo em dentes com rizogénese incompleta. Jacobsen e Kerekes (1977)
concluiram gque, uma vez iniciado o processo de calcificacdo, os dentes com apices
abertos (imaturos) tendem a desenvolver menos patologias periapicais do que
dentes com apices fechados.

Em relacdo a severidade do trauma, Andreasen e colaboradores (1987)
observaram que obliteracdo do canal radicular foi vista em todas as categorias de
luxacd@o. Nos casos de dano pulpar menor (concusséo e subluxacéo) o estimulo para
aceleracdo de aposicédo de tecido duro foi inferior do que apds luxa¢cdes onde o dano
a polpa foi moderado ou severo. O estudo concluiu que quanto maior o dano a
polpa, maior € a frequéncia de obliteracdo do canal radicular. Sendo assim,
traumatismos que provocam deslocamentos dentarios como luxacdes extrusivas,
luxagbes laterais, e luxagbes intrusivas tendem a levar a polpa a um
desenvolvimento maior de metamorfose calcificante e até necrose pulpar. Esta
conclusao vai ao encontro do estudo de Jacobsen e Kerekes (1977) e também ao de
Robertson e Andreasen (2000), que constataram que apenas fraturas coronarias
nao levam a obliteragdo do canal radicular, € necessario concomitante deslocamento
dentario. Tais estudos também reportam o surgimento da obliteragdo do canal

radicular, visto radiograficamente, aproximadamente um ano ap6s o traumatismo.
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O tipo de tecido formado ao longo das paredes do canal radicular durante o
processo de sua obliteracdo ainda permanece em dudvida, uma vez que varios
autores sugerem ser dentina terciaria ou reacional (TEN CATE, 1985; TORNECK,
1990), como também tecido parecido com 0sso, dentina ou cemento (ANDREASEN,
2001). Além disto, a fisiopatologia deste processo é mal esclarecida pela literatura, e
0 exato mecanismo de formacgdo de tecido duro como resultado do trauma é
desconhecido (SHULER et al, 1994).

Os dados presentes na tabela 2 (ANDREASEN, 2001), indicam que a
necrose pulpar subsequente a obliteracdo do canal radicular varia de 1% a 16%. No
estudo de Robertson e colaboradores (1996), a necrose pulpar como seqiela da
obliteracdo pode ser diagnosticada pela aparéncia radiollcida periapical (quando ha
auséncia de sintomatologia), uma vez que a descoloracdo coronaria e os testes de
sensibilidade térmica e elétrica parecem ser de pouco valor de diagnéstico. Esta
afirmacdo vai ao encontro dos estudos de Jacobsen e Kerekes (1977), que
observaram descoloracdo amarelada ou reducéo da transparéncia da coroa dentaria
na maioria dos dentes traumatizados, porém somente 13% da amostra
desenvolveram necrose pulpar, identificada radiograficamente pela presenca de
alteracdes periapicais. Em relagdo aos testes de sensibilidade, Robertson, em 1998,
argumenta que a resposta negativa ao teste de sensibilidade elétrica pode indicar
processos de calcificacdo da cavidade pulpar bem como necrose pulpar, assim, tais
testes ndo sdo conclusivos quando usados individualmente para o diagnéstico de
necrose pulpar. O autor argumenta que o teste de sensibilidade expressa apenas a

condutividade das fibras nervosas pulpares, e ndo o suprimento vascular pulpar.

Os resultados encontrados no estudo de Robertson e colaboradores (1996) e
agueles reportados por Jacobsen e Kerekes (1977), Robertson (1998), e Andreasen
(1989) indicam que polpas com obliteracdo do canal radicular podem manter-se
funcionais por longos periodos de tempo e, de repente, necrosarem por nenhuma
razao aparente, muitos anos apos o trauma. O desenvolvimento desta complicacao
ainda nao foi bem entendido na literatura. Segundo Robertson (et al, 1996),
irritacdbes na polpa provocadas por um outro trauma ou injuria oriunda de
procedimentos restauradores foram tidas por muito tempo como responsaveis por

induzir o desenvolvimento lento e gradual de degeneracéo tecidual que finalmente
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leva a necrose pulpar. No estudo de Lundberg e Cvek (1980) em que polpas
extirpadas de dentes com reduzido canal pulpar foram examinadas
histologicamente, pouco suporte para esta resposta foi encontrado. Exceto pela
deposicdo de tecido duro nas paredes do canal, as polpas estavam ligeiramente
saudaveis. Pequenos traumatismos adicionais também foram propostos como causa
da ruptura dos pequenos vasos sangulineos pulpares remanescentes, que podem
subsequentemente levar a necrose. (ANDREASEN, 2001). Bauss (2008) constatou
que a forca intrusiva exercida pelo tratamento ortodontico em dentes que
apresentavam obliteracdo total do canal pode ser um fator adicional causador da
necrose pulpar em 41,9% destes dentes. Isto porque o aporte vascular dos dentes
com obliteracdo total do canal parece ndo ser suficiente para manter o adequado
fluxo sanglineo durante a movimentacdo ortodbntica. Céarie secundaria também
pode ser fator etioldgico do problema, porém os dados do estudo de Robertson e
colaboradores (1996), e Robertson (1998) nao confirmam estas correlagdes.

Apesar de a radiografia de dentes traumatizados demonstrarem completa
obliteracdo do canal radicular, Patterson e Mitchell (1965) observaram que
freqientemente persiste um canal radicular. Isto vai ao encontro do relato de Cvek e
Lundberg (1982), que trataram incisivos com reduzido limen pulpar. Os dentes
foram tratados 8 anos apoOs a injaria. Foi possivel encontrar e tratar 53 dos 54
dentes, independentemente da extensdo da obliteracdo do canal vista em

radiografia.

As opinides a respeito da conduta clinica frente ao diagnostico de obliteracao
do canal radicular posterior a um traumatismo variam na literatura. Patterson e
Mitchell (1965) recomendaram a realizagdo do tratamento endodontico destes
dentes assim que se diagnostica tal condicdo ou, até mesmo, a extracdo dentaria.
Eles consideraram a metamorfose calcificante como uma condigédo patologica, em
gue a polpa comporta-se de maneira anormal, sendo um potencial foco de infecgao.
Neste estudo, nenhuma evidéncia de patologia pulpar pode ser demonstrada
histologicamente, uma vez que a amostra tecidual da polpa foi prejudicada devido a
pouca fixagdo. J& no estudo de Lundberg e Cvek (1979), a avaliagcéo histologica de
polpas extirpadas de dentes com canal obliterado mostrou a falta de suporte ao

tratamento clinico realizado (tratamento endoddéntico), uma vez que as polpas se
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encontravam com aspecto saudavel, sem nenhum sinal patolégico e/ou inflamatério

(exceto em um caso).

Holcomb e Gregory (1967), assim como Jacobsen e Kerekes (1977) indicam a
intervencdo endodoOntica de dentes com canal radicular obliterado apenas quando
existe a presenca de radioluscéncia periapical sugestiva de necrose pulpar. Estas
conclusdes também vao ao encontro da opinido de outros autores, como no estudo
de Andreasen (1989) e Robertson e colaboradores (1996). A conclusdo desta
pesquisa foi de que a incidéncia de necrose pulpar em dentes que apresentam
metamorfose calcificante parece aumentar ao longo do tempo, uma vez que o grau
de sobrevivéncia pulpar apds 20 anos de acompanhamento atingiu 84%. Os autores
contra-indicam a intervencdo profilatica, pois muitos dentes podem jamais

apresentar necrose pulpar.
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4. CONSIDERACOES FINAIS

Apbés o episddio de um trauma, o suprimento neurovascular pulpar é
danificado e a polpa responde a esta condi¢cao de variadas maneiras. Uma delas é a
deposicao acelerada de tecido duro nas paredes do canal radicular, podendo levar a
obliteracdo parcial e até total do limen pulpar (ANDREASEN, 2001). Este processo
normalmente inicia um ano apdés a injdria, porém, o periodo para o diagnéstico pode
ser maior (ANDREASEN et al, 1987; JACOBSEN E KEREKES, 1977) A obliteracéo
do canal, conhecida também como metamorfose calcificante, tem uma incidéncia de
6% a 35% (ANDREASEN, 2001). O seu diagnéstico € baseado no aspecto clinico de
coloragdo amarelada na coroa dentaria e na imagem radiografica de diminuicdo da
luz do canal radicular (PATTERSON E MITCHELL, 1965; ANDREASEN, 2001).

Os exatos mecanismos que levam a polpa a produzir maior quantidade de
tecido duro e o tipo de tecido que se forma ainda sdo desconhecidos na literatura.
Alguns estudos relatam que forma-se um tecido semelhante a dentina, cemento ou
0sso (ANDREASEN, 2001). Outros sugerem que seja dentina terciaria (TORNECK,
1990; TEN CATE, 1985).

Na literatura constata-se que a obliteracdo do canal radicular € dependente do
tipo de injaria. Traumatismos que levam ao deslocamento dentario e que causam
maior dano pulpar apresentam mais chances de desenvolver obliteracdo do canal
radicular e necrose pulpar. Além disso, a obliteracdo do canal é dependente do
estagio de desenvolvimento radicular durante o trauma, uma vez que a grande parte
dos estudos relatados mostrou que obliteracdo foi observada mais freqientemente
em dentes com apices abertos do que em dentes com apices fechados.
(ANDREASEN et al, 1987; ANDREASEN, 1970; ROBERTSON, 1998).

A literatura mostra que apesar de radiograficamente ndo visualizarmos o

canal radicular em dentes obliterados, sempre existe um canal remanescente que
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abriga uma polpa dentaria com aspecto de normalidade (LUNDBERG E CVEK,
1980). Apesar disto, tais dentes podem, apds muitos anos, apresentarem sinais
radiograficos de necrose pulpar sem nenhum motivo aparente. A literatura ainda nao
encontrou uma causa especifica para explicar o porqué da ocorréncia de necrose
pulpar nestes dentes (ROBERTSON et al, 1996). Os estudos mostraram que a
incidéncia desta condi¢cdo é pequena, e varia de 1% a 16% (ANDREASEN, 2001).
Além disto, ficou patente que o unico critério de diagndstico de necrose pulpar em
dentes que apresentam canal obliterado é a radiolucidez apical, uma vez que, como
estes dentes apresentam mudancas de coloracdo e respostas, muitas vezes
confusas, aos testes de sensibilidade, estes critérios clinicos ndo sao confiaveis para
o correto diagnostico de necrose pulpar (ROBERTSON et al, 1996; ROBERTSON,
1998; HOLCOMB E GREGORY, 1967; JACOBSEN E KEREKES, 1977).

Existem controvérsias a respeito da conduta clinica do profissional frente ao
diagnéstico de obliteracdo do canal radicular. A grande parte dos autores citados na
revisdo de literatura sugere que ndo se deve estabelecer um tratamento endoddntico
profilatico, uma vez que nem sempre ocorrera o desenvolvimento de necrose pulpar.
Por este raciocinio, estariamos condenando polpas de dentes que jamais
necrosariam (ROBERTSON et al, 1996; HOLCOMB E GREGORY, 1967,
LUNDBERG E CVEK, 1980). Porém, alguns autores sugerem que, devido a
dificuldade de acesso para o tratamento endodbntico de dentes com canal
obliterado, devemos optar por fazé-lo no momento em que se diagnostica a
condicao de obliteracédo do canal radicular (SHULER et al, 1994; ROCK E GRUNDY,
1981).

Analisando as diferentes opinides, a melhor forma de se conduzir um caso de
canal obliterado é levar em consideracao a histéria do trauma, a idade do paciente e
suas expectativas. O acompanhamento radiografico é de fundamental importancia,

principalmente se o endodontista optar por proservar o caso (AMIR et al, 2001).
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