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RESUMO 

Frente a uma agressão, o orgão pulpar apresenta reações inflamatórias ou 

degenerativas, evoluindo para a completa cessação dos processos metabólicos do 

tecido pulpar. Caso não removido o agente agressor, os produtos tóxicos 

bacterianos e da decomposição tecidual irão acometer a região periapical, dando 

início à alterações.  As periapicopatias de maior incidência são a pericementite, 

granuloma, abscesso e cisto periapical. No entanto, outras patologias podem 

manifestar-se na região perirradicular dos elementos dentários, sem relação 

etiológica com a necrose pulpar. O objetivo deste estudo foi avaliar a frequência de 

lesões de origem não endodôntica em região periapical diagnosticados pelo 

laboratório de Patologia Bucal da UFRGS em um período de 12 anos.  De um total 

de 1740 lesões periapicais a mais prevalente foi o abcesso periapical (47,7%), 

quanto às 25 lesões de origem não endodônticas, houve prevalência pelo 

ceratocisto odontogênico (20%). Ao comparar cada variável estudada em relação ao 

diagnóstico final (lesões periapicais e lesões não periapicais), encontrou-se relação 

estatisticamente signficativa quanto ao tamanho da lesão (p=0,000) e tempo de 

evolução (p=0,021). Observou-se também que a maioria dos indivíduos eram do 

sexo feminino, com idade entre 31 a 60 anos. Houve prevalência por lesões de 

tamanho menores entre 0 a 0,5 cm localizadas na região posterior e inferior, com 

ausência de sintomatologia e sem informação quanto ao tempo de evolução. As 

lesões de origem não endodôntica são menos encontradas do que as originadas de 

uma necrose pulpar, no entanto, é imprescindível a realização de exame 

histopatológico de lesões periapicais para um diagnóstico definitivo e 

estabelecimento de um tratamento mais adequado para o paciente. 

 

Palavras-chave: Lesões periapicais, lesões não-periapicais, exame histopatológico. 

________________________________________________________________ 
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ABSTRACT 
 
 
Faced with an aggression, the pulp organ presents the inflammatory or degenerative 

reactions, evolving towards the cessation of the metabolic processes of the pulp 

tissue. If the aggressor agent is not removed, the bacterial toxic products and the 

tissue decomposition will be accompanied by a periapical region, initiating the 

alterations. The periapicopathies of higher incidence are pericementite, granuloma, 

abscess and periapical cyst. However, other pathologies can manifest in the 

periradicular region of the dental elements, without etiological relation with a pulp 

necrosis. The objective of this study was to evaluate the frequency of lesions of non-

endodontic origin in a periapical region diagnosed by the Oral Pathology Laboratory 

of UFRGS over a period of 12 years. From a total of 1740, the most prevalent 

periapical were the periapical abcess (47.7%), as compared to the 25 non-

endodontic lesions, who suffered odontogenic keratocysts (20%). The comparison 

between the variables studied was related to the final diagnosis (periapical lesions 

and non-periapical striae), it was statistically significant in relation to lesion size (p= 

0.000) and evolution time (p= 0.021). The majority of patients were female, aged 

between 31 and 60 years. There was prevalence of lesions with size between 0 and 

0.5 cm in the posterior and inferior regions and with absence of symptoms and no 

information with the time of evolution. As it can be observed, as non-endodontic 

lesions of origin are less present than those originating from a pulp necrosis, which 

makes it essential to perform the histopathological examination of periapical lesions 

for a definitive diagnosis and to establish a more adequate treatment for the patient. 

 
 
 
Key words: periapical lesions, non-periapical lesions, histopathological examination 
 
________________________________________________________________ 
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1- INTRODUÇÃO 

 

A presença de infecção microbiana no canal radicular e a disseminação de 

seus produtos tóxicos para o periápice, são considerados agentes agressivos à 

região apical (1). Frente a esta agressão, uma resposta imune-inflamatória a 

estímulos antigênicos tentam eliminar o agente agressor resultando na 

desorganização dos tecidos adjacentes ao ápice radicular e como consequência 

ocorre reabsorção óssea, destruição do ligamento periodontal, levando ao 

surgimento de lesões inflamatórias periapicais (2). 

Em função da sua constituição e organização histopatológica as lesões 

inflamatórias periapicais são denominadas de pericementite, abscesso, granuloma e 

cisto periapical (3). 

 A pericementite pode surgir como uma reação inflamatória à presença de 

microrganismos e seus subprodutos, decorrentes da necrose pulpar caracterizando-

se como um acúmulo de produtos do exsudato inflamatório contido nos tecidos 

periapicais que provoca uma distensão do ligamento periodontal e 

consequentemente resulta em um quadro clínico de dor intensa, contínua, localizada 

na região periapical do dente envolvido (4).  

O abscesso apical pode surgir como progressão de uma pericementite ou 

iniciar de forma supurada causando dor pulsátil e testes positivos de pressão e 

percussão. Quando crônico, é assintomático e a presença de fístula é frequente (4). 

Microscopicamente, observa-se lesão cavitada contendo pus e circundada por 

cápsula fibrosa com infiltrado inflamatório crônico (5). 

O granuloma periapical é uma lesão originada de um processo inflamatório 

crônico localizado no ápice de um dente não vital, formado por um tecido de 

granulação que substitui a área de tecido ósseo reabsorvido (6). Trata-se de uma 

resposta imunológica adaptativa, de caráter específico, a qual inicia a partir de uma 

resposta inflamatória eficaz à uma periodontite apical aguda, reduzindo a intensidade 

da agressão e cronificando-a (7). 
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Clinicamente o granuloma periapical é assintomático, sendo diagnosticado na 

maioria das vezes durante exames radiográficos de rotina, caracterizando-se por 

uma área de reabsorção óssea, perda de lâmina dura e espessamento do ligamento 

periodontal (8,9). Histologicamente, observa-se uma estrutura nodular envolta por 

cápsula fibrosa, contendo no seu interior infiltrado inflamatório crônico, fibroblastos, 

fibras colágenas, vasos de neoformação, podendo ou não conter a presença de 

cristais de colesterol (10).  

O cisto periapical é considerado como uma lesão de natureza inflamatória que 

se desenvolve a partir de um granuloma preexistente (11). Representam as lesões 

císticas mais comumente encontradas nos maxilares, correspondendo de 38%-72% 

de todos os diagnósticos de cistos odontogênicos (12-14). A formação deste está 

relacionada à proliferação de restos epiteliais de Malassez, os quais proliferam, 

possivelmente devido à influência de endotoxinas bacterianas, citocinas pró-

inflamatórias e fatores de crescimento liberados durante a inflamação periapical (15).  

Em geral são assintomáticos, exceto quando ocorre a agudização do processo 

inflamatório podendo existir além da sensibilidade, tumefação, mobilidade dentária e 

deslocamento dos dentes adjacentes. Radiograficamente, corresponde a uma 

imagem radiolúcida arredondada, de tamanho variável, associada ao ápice do 

elemento dental acometido (16). Microscopicamente, corresponde a uma cavidade 

patológica revestida por epitélio estratificado e circundada por cápsula fibrosa com 

infiltrado inflamatório crônico (5). 

Ainda do ponto de vista histopatológico, dois tipos de lesões podem ser 

observadas entre os cistos; o cisto verdadeiro o qual consiste em uma cavidade 

fechada em seu revestimento epitelial sem possuir conexão direta com o ápice 

dental e o cisto em Baía o qual possui cavidade revestida por epitélio formando um 

colar ao redor do ápice do dente acometido e possui contato com o canal do dente 

(17, 18). 

As lesões de origem endodôntica são as mais prevalentes na região periapical, 

no entanto, outras patologias podem manifestar-se na região perirradicular dos 

elementos dentários, sem relação etiológica com inflamação pulpar ou periodontal, 

sendo incluídas no diagnóstico diferencial das patologias perirradiculares (19). 

Dentre elas podemos citar, o ceratocisto odontogênico, os cistos odontogênico 
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glandular, periodontal lateral, odontogênico calcificante, o ameloblastoma e lesões 

de células gigantes (20, 21). 

O ceratocisto odontogênico surge da proliferação da lâmina dental epitelial  

acomentendo principalmente a região mandibular de pacientes de todas as idades. 

Em geral são assintomáticos, podendo atingir dimensões notáveis sem deformação 

significativa dos ossos da mandíbula. Destaca-se pelo comportamento agressivo e 

alto potencial de recorrência (22). Ao exame radiográfico observa-se área 

radiolúcida unilocular bem circunscrita, associada à coroa de um dente impactado ou 

parcialmente impactado exibindo deslocamento destes dentes, reabsorção radicular 

e extrusão (23). Microscopicamente, apresenta uma cavidade patológica revestida 

por epitélio pavimentoso estratificado paraceratinizado de superfície corrugada e 

camada basal disposta em paliçada com hipercromatismo nuclear e estroma 

composto por tecido conjuntivo fibroso frouxo com escasso infiltrado inflamatório (24, 

25). 

O cisto odontogênico glandular é um processo inflamatório associado a 

presença de cálculos salivares localizados no sistema glandular. São lesões 

agressivas, que podem causar perfuração cortical, deslocamento radicular ou 

reabsorção que acometem individuos de ampla faixa etária, com prevalência pelo 

sexo masculino (26). Ao exame radiográfico pode ser observado lesão unilocular ou 

multilocular, bem definida em mandíbula (27). Quanto as características histológicas, 

observa-se uma estrutura policística de epitélio escamoso não-queratinizado e 

epitélio cubóide ou ciliar, com células secretoras de muco (28). 

O cisto periodontal lateral está associado à proliferação de remanescentes 

epiteliais da bainha epitelial de Hertwig ou restos da lâmina dentária. Clinicamente, 

não apresenta sinais clínicos, sendo descobertos em exames de rotina (29). 

Radiograficamente, observa-se áreas radiolucidades uniloculares bem demarcadas 

entre as raízes de dentes vitais (30). Ao exame histopatológico, observa-se uma 

cavidade revestida por tecido epitelial de revestimento delgado, composto por 

células cuboidais e circundado por cápsula de tecido conjuntivo fibroso (31). 

O cisto odontogênico calcificante é uma rara lesão odontogênica derivada do 

epitélio odontogênico remanescente da maxila ou mandíbula (32). Acometem uma 

ampla faixa etária, geralmente a segunda ou terceiras décadas de vida, no entanto, 

não há predileção por gênero. Maxila e mandíbula são acometidos na mesma 
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proporção, no entanto a região de caninos é a mais relata pela literatura (33, 34). 

Radiograficamente, caracterizam-se como áreas radiolúcidas bem definidas, 

podendo apresentar-se unilocular ou multilocular. Deslocamento e reabsorção 

radicular são comuns (35). Como características histológicas observam-se camada 

cística fibrosa, epitélio odontogênico formado por células basais do tipo colunares ou 

cubóides com agregado celular lembrando ameloblastos. Subjacente a esta, nota-se 

a presença de um tecido semelhante ao retículo estrelado do órgão do esmalte, 

além da presença de células-fantasmas (36). 

O cisto dentígero corresponde ao segundo cisto odontogênico mais frequente 

dos maxilares. Consiste em uma lesão benigna, de etiopatogenia incerta, associada 

ao epitélio odontogênico da coroa de um dente não erupcionado, principalmente, os 

terceiros molares inferiores e os caninos superiores. Acomete mais frequentemente 

as três primeiras décadas de vida, demostrando um crescimento lento e 

assintomático (37, 38). Ao exame radiográfico apresenta-se como uma lesão 

radiotransparente, geralmente unilocular, no entanto, pode atingir dimensões 

consideráveis, causando deformidade facial, deslocamento de dentes ou estruturas 

adjacentes (39). Histologicamente, se o cisto dentígero não está inflamado, observa-

se cápsula de tecido conjuntivo frouxo e delgado, revestido por epitélio não 

ceratinizado composto por duas a três camadas de células planas ou cuboidais. Na 

existência de uma infecção secundária, o tecido conjuntivo torna-se mais denso, 

com infiltrado inflamatório crônico e epitélio de revestimento com níveis variáveis de 

hiperplasia (40). 

Os ameloblastomas são tumores de origem epitelial odontogênica que podem 

surgir dos restos da lâmina dentária, do órgão do esmalte em desenvolvimento, do 

revestimento epitelial de um cisto odontogênico ou das células basais da mucosa 

bucal. Apresentam crescimento lento, são localmente invasivos e percorrem um 

curso benigno na maior parte dos casos (19). Radiograficamente caracteriza-se 

como uma lesão radiolúcida periapical bem definida, podendo mimetizar uma lesão 

periapical de origem endodôntica (41). Os padrões histopatológicos mais freqüentes 

são o folicular e o plexiforme, podendo ambas formas coexistir no mesmo tumor, no 

entanto, as características histopatológicas consistem de epitélio odontogênico 

agrupado em ilhas (folicular) ou em cordas amarradas (plexiforme) separadas por 

tecido conjuntivo (42, 43). 
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Na literatura percebe-se que as lesões de origem não endodôntica são 

frequentemente menos prevalentes do que as oriundas endodônticamente (20,44).  

Destacando a incidência de lesões de origem não endodôntica Ortega et al., 

2007 (45), realizaram um levantamento em um período de 30 anos, com análise de 

43706 biópsias, destes apenas 26 casos, ou seja 0,65% foram diagnosticados como 

lesões de origem não endodôntica . 

Apesar da maior incidência de lesões serem verdadeiramente periapicais, 

algumas de origem não endodôntica podem levar a necrose pulpar, e muitas vezes o 

material removido é descartado, negligenciando a realização do exame 

histopatológico, etapa imprescindível para a realização do diagnóstico definitivo e 

estabelecimento de um tratamento mais adequado para o paciente, pois, o 

tratamento destas patologias divergem das terapias convencionais em virtude de 

sua origem não inflamatória (19). 

  Para realizarmos o diagnóstico de uma lesão radiolúcida localizada na 

região periapical de um dente e estabelecer tratamentos alternativos é necessário 

unir as informações obtidas pela anamnese do paciente, exame clínico, teste de 

sensibilidade pulpar e pelos achados radiográficos e histopatológicos (46). 

Apesar de muitos estudos já terem sido conduzidos com esta temática, é 

imprescindível que se mantenha uma constante investigação sobre estas patologias, 

suas características clínicas, imaginológicas, histopatológicas e epidemiológicas, 

pois, como relatado anteriormente, as lesões de origem não endodôntica afetam a 

região periapical e podem ocasionar a necrose pulpar do dente envolvido, tornando-

se necessário a realização de exame histopatológico para o diagnóstico definitivo e 

estabelecimento de um tratamento adequado. Com isso, o objetivo deste estudo é 

avaliar a frequência de lesões de origem não endodôntica em região periapical 

diagnosticadas pelo laboratório de patologia bucal da Universidade Federal do Rio 

Grande do Sul (UFRGS) nos últimos 12 anos, além de associar as variáveis clínicas 

referentes à sexo, idade, localização, tamanho e tempo de evolução da lesão, com o 

diagnóstico histopatológico definitivo.   

 

 

 

________________________________________________________________ 
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________________________________________________________________ 

2- OBJETIVOS  
 

2.1 Objetivo geral 

 

 Avaliar a frequência de lesões de origem não endodôntica em região periapical 

diagnosticadas pelo laboratório de Patologia Bucal da UFRGS em um período de 

12 anos. 

 

 

2.2 Objetivos específicos 

  

 Avaliar quais são as lesões mais comuns de origem endodôntica e não 

endodôntica em região periapical; 

 

 Avaliar o perfil dos pacientes quanto à idade, sexo, localização, tempo de 

evolução da lesão e sintomatologia; 

 

 Ressaltar a importância do exame histopatológico no diagnóstico diferencial 

de lesões localizadas na região periapical. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

________________________________________________________________ 
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3- METODOLOGIA 

 

 

3.1 CONSIDERAÇÕES ÉTICAS 
 O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da UFRGS 

através da Comissão de Pesquisa (COMPESQ) da Faculdade de Odontologia da 

UFRGS, através da submissão à Plataforma Brasil (CAAE 44391815.3.0000.5347) – 

Anexos 1 e 2. 

  

 

3.2 DELINEAMENTO DO ESTUDO  
       Este estudo utilizou um desenho experimental do tipo observacional 

retrospectivo. 

 

 

3.3 LOCAL DE DESENVOLVIMENTO DA PESQUISA 
        Todas as informações utilizadas neste estudo foram coletadas nos arquivos do 

laboratório de Patologia Bucal da UFRGS. 

        

 

3.4 AMOSTRAGEM E COLETA DE DADOS 
          Foram selecionadas e revisadas todas fichas de biópsia do laboratório de 

Patologia Bucal da UFRGS (Anexo 3) relativas ao período de 2005 a 2017, cujo 

diagnóstico clínico fosse de lesão periapical (granuloma, abscesso periapical, cisto 

inflamatório). Dados referentes a sexo, idade, localização, tamanho da lesão, tempo 

de evolução, sintomatologia e diagnóstico histopatológico definitivo, foram coletados 

adicionalmente.  
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 3.4.1 Critérios de inclusão: 

          Foram incluídos no estudo, todos os casos em que o diagnóstico clínico 

presente na ficha de biópsia fosse de lesão periapical ou que a localização da lesão 

fosse exclusivamente em  região periapical. 

 

 3.4.2 Critérios de exclusão: 

         Foram excluídos da pesquisa os casos em que as fichas de biópsia não 

apresentassem o diagnóstico clínico ou a localização relatada não deixasse evidente 

qual era a região afetada pela lesão.  

 

 

3.5 ANÁLISE DOS RESULTADOS  
 Os dados coletados foram submetidos à análise estatística através do 

Software SPSS versão 21 (IBM Corporation, USA). Foi realizada estatística 

descritiva de frequência para avaliar a prevalência de lesões de origem não 

endodôntica em região periapical e os testes do Qui-quadrado de Pearson e teste 

exato de Fisher para verificar a associação entre as lesões periapicais e não 

periapicais e as variáveis clínicas. 
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4- RESULTADOS 

 

Foram selecionadas e revisadas um total de 1836 fichas de biópsia com 

diagnóstico clínico de lesões periapicais. Destas, 1740 (94,7%) eram 

verdadeiramente lesões de origem periapical, 25 casos (1,4%) não tratavam-se de 

lesões periapicais e 71 casos (3,9%) não eram considerados lesões (Figura 1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1: Fluxograma demostrando a casuística de lesões verdadeiramente periapicais, não periapicais e  

processos que não tratavam-se de lesões.   

TOTAL= 1836 casos revisados 

Lesões não periapicais (n=25) 

Não se tratavam de lesões (n=71) 

5 ceratocistos odontogênicos 

3 hiperplasias inflamatórias 

2 lesões de células gigantes 

1  ameloblastoma 

1 tumor odontogênico adenomatóide 

1 cisto odontogênico ortoceratinizado 

1 cisto odontogênico epitelial calcificante 

1 cisto nasopalatino 

1 cisto dentígero  

1 cisto paradental 
1 granuloma epitelial 

1 granuloma piogênico 

4  granulomas de corpo estranho 

1 osteomielite supurada crônica  

1 sinusite crônica 

 
             

31 fibroses 

26 coágulos 

8 fragmentos de mucosa 
2 fragmentos de dente 

2 folículos pericoronários 

1 hiperplasia epitelial 
1 trajeto fistuloso 
 

 

830 abscessos periapicais 
817 cistos periapicais 
93 granulomas periapicais 

 

Lesões periapicais (n=1740) 
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De acordo com a figura 1, foi possível observar que de um total de 1740 

lesões periapicais as mais prevalentes foram o abcesso periapical (47,7%), seguido 

do cisto (46,9%) e do granuloma periapical (5,3%). No entanto, quanto as 25 lesões 

de origem não endodônticas, houve prevalência pelos ceratocistos odontogênicos 

(20%), pelo granuloma de corpo estranho (16%), pelas hiperplasias inflamatórias 

(12%) e pela lesão de células gigantes (8%). 

Em relação ao perfil sociodemográfico dos pacientes previamente ao exame 

histopatológico, observou-se que a maioria dos indivíduos eram do sexo feminino 

(57,4%) e possuiam idade entre 31 a 60 anos (58,5%). Quanto as características 

clinicas, encontrou-se uma prevalência por lesões de tamanho menores entre 0 a 

0,5 cm (48,3%),  localizadas na região posterior e inferior (36,7%) com ausência de 

sintomatologia (44,1%) e sem informação quanto ao tempo de evolução (88,5%) - 

(Tabela 1). 

 

Tabela 1: Perfil sociodemográfico dos pacientes, características clínicas das lesões 

previamente ao exame histopatológico 

 

VARIÁVEIS n=1836 % 

SEXO   

FEMININO 
MASCULINO 

1054 
782 

57,4 
42,6 

IDADE   
1-30 

31-60 
61-100 

NÃO INFORMADO 

477 
1076 
203 
80 

26 
58,5 
11,1 
4,4 

LOCALIZAÇÃO   

ANTERIORES SUPERIORES 
POSTERIORES SUPERIORES 

ANTERIORES INFERIORES 
POSTERIORES INFERIORES 

REGIÃO APICAL NÃO 
ESPECIFICADA 

393 
643 
94 

674 
32 

21,4 
35,1 
5,1 

36,7 
1,7 

TAMANHO   
0,1-0,5 cm 
0,6-1,5 cm 

ACIMA de 1,6 cm 
NÃO INFORMADO 

887 
475 
128 
346 

48,3 
25,9 
7,0 

18,8 
EVOLUÇÃO   

MENOS DE 1 ANO 
MAIS DE 1 ANO 

NÃO INFORMADO 

97 
113 

1626 

5,3 
6,2 

88,5 
SINTOMATOLOGIA   

PRESENÇA 
AUSÊNCIA 

NÃO INFORMADO 

321 
810 
705 

17,5 
44,1 
38,4 
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  Quando comparados cada variável estudada com o diagnóstico final (lesões 

periapicais e lesões não periapicais), encontrou-se relação estatisticamente 

signficativa quanto ao tamanho da lesão (p=0,000) e tempo de evolução (p=0,021). 

As maioria das lesões de origem endodôntica eram pequenas (48,2%) e o tempo de 

acompanhamento não foi informado no momento da biópsia (88,7%), já as lesões de 

origem não endodônticas possuiam um tamanho maior de 1,6 cm (52%) e o tempo 

de evolução da lesão foi de até um ano (16%).  

Observou-se ainda, que tanto os pacientes portadores de lesões 

endodônticas, bem como os de lesões não endodônticas eram do sexo feminino 

57,1% e 68%, além de possuirem idade entre 31 a 60 anos (58,4% e 48%), 

possuiam as lesões assintomáticas (44,5% e 48%) localizadas na região posterior 

inferior (36,7% e 9%), respectivamente, porém estes dados não foram 

estatisticamente significativos - (Tabela 2). 

 

 
Tabela 2 - Perfil sociodemográfico e comportamental dos pacientes e características 

clínicas das lesões de origem endodôntica e não endodôntica  

 

VARIÁVEIS 
LESÕES 

ENDODÔNTICAS 
n=1740 (%) 

LESÕES NÃO 
ENDODÔNTICAS 

n=25 (%) 
p VALOR 

SEXO    
FEMININO 

MASCULINO 
993 (57,1) 
747 (42,9) 

17 (68) 
08 (32) 

0,372 

IDADE    
0-30 

31-60 
61-100 

NÃO INFORMADO 

460 (26,4) 
1016 (58,4) 
189 (10,9) 
75 (4,3) 

06 (24) 
12 (48) 
05 (20) 
02 (08) 

0,263 

LOCALIZAÇÃO    

ANTERIORES SUPERIORES 
POSTERIORES SUPERIORES 

ANTERIORES INFERIORES 
POSTERIORES INFERIORES 
REGIÃO PERIAPICAL NÃO 

ESPECIFICADA 

361 (20,8) 
622 (35,7) 
89 (5,1) 

639 (36,7) 
29 (1,7) 

08 (32) 
05 (20) 
01 (04) 
09 (36) 
02 (08) 

0,064 

TAMANHO    
0-0,5 cm 

0,6-1,5 cm 
ACIMA de 1,6 cm 

NÃO INFORMADO 

839 (48,2) 
460 (26,4) 
114 (6,6) 
327 (18,8) 

03 (12) 
06 (24) 
13 (52) 
03 (12) 

0,000* 

EVOLUÇÃO    

MENOS DE 1 ANO 
MAIS DE 1 ANO 

NÃO INFORMADO 

90 (5,2) 
106 (6,1) 

1544 (88,7) 

04 (16) 
03 (12) 
18 (72) 

0,021* 

SINTOMATOLOGIA    

PRESENÇA 
AUSÊNCIA 

NÃO INFORMADO 

302 (17,3) 
774 (44,5) 
664 (38,2) 

03 (12) 
12 (48) 
10 (40) 

0,779 

        Teste do Qui-quadrado de Pearson e Teste exato de Fisher . *Resultado estatisticamente significativo  (nível de significância de p<0,05). 
 
 

________________________________________________________________ 



20 
 

________________________________________________________________ 

 

5- DISCUSSÃO 

As lesões periapicais possuem sua etiologia associada à necrose e infecção 

do sistema de canais radiculares, manifestando-se em resposta a agressão dos 

microrganismos e de suas toxinas (47). Em geral, estas lesões apresentam-se 

radiograficamente como uma área radiolúcida localizada no ápice dos dentes 

envolvidos (48). No entanto, existem lesões tumorais ou císticas de origem não 

endodôntica que se localizam na área periapical dos dentes, assemelhando-se 

clinicamente e radiograficamente com lesões de origem endodôntica, especialmente, 

quando associadas a dentes com necrose pulpar ou tratados endodonticamente, 

levando a um diagnóstico equivocado e um tratamento ineficaz (49,50). 

Alguns estudos acerca das periapicopatias e lesões que as mimetizam já 

foram conduzidos à literatura, entretanto, é importante manter uma constante 

investigação sobre essas patologias, principalmente, sobre a sua etiologia, 

epidemiologia, características clínicas e imaginológicas e diagnóstico diferencial, 

justamente, porque o entendimento acerca de tais patologias nos remete a um 

dignóstico mais preciso e a escolha de uma terapêutica mais adequada (20,51,52). 

Diante disto, com o presente estudo foram selecionadas 1836 fichas de 

biópsia com diagnóstico clínico de lesões periapicais. Deste total, 1740 (94,7%) 

eram lesões periapicais verdadeiras e 25 casos (1,4%) não se tratavam de lesões 

periapicais e 71 casos (3,9%) não eram considerados lesões e foram classificadas 

como erros de diagnóstico. 

Na literatura, a incidência das lesões periapicais foi inferior comparada ao 

nosso estudo. Segundo a pesquisa realizada por SOUZA et al., 2003 (51)  as lesões 

periapicais corresponderam a 3,91% (78 casos) do total de 1990 casos 

diagnosticados em um período de dez anos, já ALBUQUERQUE et al., 2011 (52)  

observaram a presença de lesões de origem endodontica  em  18,7% (56 casos) de 

um total de 300 casos biopsiados. 

Semelhante ao caso apresentado, a incidência de lesões de origem não 

endodôntica são frequentemente menos encontradas do que as oriundas de uma 
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necrose pulpar, isto pode ser observado em diversos estudos onde a porcentagem 

de incidências destas lesões variam entre 0,65% e 4%. (20,44,45). 

Em relação as lesões periapicais verdadeiras encontramos uma prevalência  

pelo abcesso periapical (47,7%), seguido do cisto (46,9%) e do granuloma periapical 

(5,3%). Nossos resultados corroboram com o estudo desenvolvido por VIER & 

FIGUEIREDO, 2000 (53) os quais relataram que o diagnóstico mais prevalente foi o 

de abcesso periapical (63,7%), seguido pelos cistos os quais totalizaram 24,5% da 

amostra.  

Em contrapartida, nosso estudo corrobora em partes com KONTOGIANNIS et 

al., 2015 (20),  os quais realizaram 1521 biópsias, sendo que deste total 64,91% 

tratavam-se de cisto radicular, 31,28% de granuloma periapical e 0,32% de 

abscesso periapical e com BACALTCHUK et al., 2005 (54), o qual encontrou uma 

prevalência pelo cisto periapical (55,5%) de um total de 540 lesões avaliadas. 

Quanto às 25 lesões de origem não periapicais encontradas, notamos uma  

prevalência pelos ceratocistos odontogênicos (20%), pelo granuloma de corpo 

estranho (16%), pelas hiperplasias inflamatórias (12%) e pela lesão de células 

gigantes (8%). Estes achados foram ao encontro da literatura a qual relata que o 

ceratocisto odontogênico aparece entre as lesões de origem não endodônticas mais 

evidentes (55), sendo encontrado em 11 dos 26 casos do estudo realizado por 

ORTEGA et al. 2007 (45) e em 18 casos  da pesquisa conduzida por 

KONTOGIANNIS et al. 2015 (20). 

Encontramos relação estatisticamente signficativa em relação ao tamanho da 

lesão e tempo de evolução. Nas lesões de origem periapical as lesões eram 

menores e o tempo de acompanhamento foi indeterminado, já as lesões de origem 

não periapical possuiam tamanho maior que 1,6 cm e o tempo de evolução da lesão 

foi no máximo de 1 ano. Isto pode ser explicado devido ao fato de que os tumores e 

algumas lesões cistícas não periapicais possuem em geral um crescimento mais 

expansivo comparado as periapicopatias verdadeiras (56,57).  

Em relação as características epidemiológicas verificamos que a maioria dos 

pacientes tanto com lesões periapicais como não periapicais eram do sexo feminino,  

com idade entre 31 a 60 anos, os quais possuiam lesões assintomáticas localizadas 

na região posterior inferior, no entanto, a literatura não relata predominância por 

sexo e idade quando trata-se de lesões periapicais (58). No entanto, segundo estudo 
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conduzido por BACALTCHUK et al., 2005 (55), o sexo mais afetado pelas lesões 

periapicais é o feminino, a faixa etária mais acometida é a segunda década de vida e 

a região de maxila anterior geralmente é mais atingida. 

Quanto as lesões não periapicais, as características clínicas irão depender do 

tipo de cada lesão, por isso, a importância de anamnese bem conduzida, avaliação 

clínica minuciosa, adequada indicação e interpretação dos exames laboratoriais e 

imaginológicos (19).  
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6- CONCLUSÃO 

Sabe-se, que apesar da maior incidência de lesões na região do periápice 

serem verdadeiramente periapicais, algumas são de origem não-endodôntica, 

podendo levar também a necrose do orgão pulpar e confundindo nosso diagnóstico. 

Na maioria das vezes o material biopsiado é descartado, negligenciando a 

realização do exame histopatológico, etapa imprescindível para a realização do 

diagnóstico definitivo. Esta negligência poderá culminar na perda do elemento 

dentário e repercutir em alterações funcionais e estéticas ao paciente, além da 

mutilação destes, quando nos referimos à algumas lesões de origem não 

endodôntica.  

É imprenscindível o conhecimento das características clínicas e 

imaginológicas inerentes a cada lesão, seja ela de origem endodôntica ou não, tanto 

por parte do clínico, quanto do especialista, a fim de que seja realizado um correto 

diagnóstico e um tratamento mais adequado para cada situação. 
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