= LGAS MONIZ SCIHOOL | INSTITUTO UNIVERSITARIO
of IIEALTT] & SCIENCL | EGAS MONIZ

INSTITUTO UNIVERSITARIO EGAS MONIZ

MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA DENTARIA

ALTERACOES PULPARES INDUZIDAS POR FORCAS
ORTODONTICAS E A SUA REVERSIBILIDADE

Trabalho submetido por
Pedro Afonso Prudéncio Mourinho Dias
para a obtencdo do grau de Mestre em Medicina Dentaria

novembro de 2023






= EGAS MONIZ SCHOOL. | INSTITUTO UNIVERSITARIO
of HEAITH & SCIENCE | EGAS MONIZ

INSTITUTO UNIVERSITARIO EGAS MONIZ

MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA DENTARIA

ALTERACOES PULPARES INDUZIDAS POR FORCAS
ORTODONTICAS E A SUA REVERSIBILIDADE

Trabalho submetido por
Pedro Afonso Prudéncio Mourinho Dias
para a obtencado do grau de Mestre em Medicina Dentaria

Trabalho orientado por
Prof. Doutor Ignacio Barbero Navarro

novembro de 2023






Agradecimentos

Em primeiro lugar, gostaria de expressar os meus sinceros agradecimentos ao meu
orientador, Professor Doutor Ignacio Barbero Navarro, o apoio e a assertividade que

demonstrou foram essenciais para concluir este projeto da melhor forma possivel.

Ao Instituto Universitario Egas Moniz, pelas condi¢des e recursos disponibilizados ao
longo destes 5 anos de curso, e a todo o corpo docente, por tudo o que me ensinaram e

pelos valores que me transmitiram.

Aos meus colegas e amigos que partilharam todos os momentos deste trajeto. As nossas

experiéncias nao tém preco, muito obrigado pelo apoio enorme que foram.

A minha familia, especialmente aos meus pais, pelo apoio incondicional que sempre me
deram, foi o que me fez ser quem sou ¢ o que me permitiu chegar até aqui. Um
agradecimento muito especial também a minha avo, por ser um grande exemplo de forga,
de compaixao e de solidariedade, sempre foi um dos meus pilares. Ao meu tio e padrinho,

pela companhia e por toda a ajuda que deu até hoje.

Por fim, gostaria de agradecer a minha namorada, por me ouvir, aconselhar e por me
compreender nos momentos mais complicados. Obrigado por estares comigo sempre, nos

melhores e nos piores momentos.

Este projeto tem o contributo de todos vos, e por esse motivo, eu sou-vos eternamente

grato.






Resumo

O tratamento ortoddntico tem-se vindo a tornar mais acessivel e com isso tanto a
oferta como a procura se tornaram mais populares. Ao longo dos anos tém sido
observadas varias alteragdes pulpares durante o tratamento ortodontico, nomeadamente
no fluxo sanguineo, na composi¢ao histoldgica, nas concentragdes de diversas moléculas

e na sensibilidade dentaria.

A evidéncia atual ¢, em alguns casos, insuficiente para compreender os
mecanismos através dos quais as for¢as ortodonticas promovem estas alteragdes, e
noutros casos, ¢ até insuficiente para associar determinadas alteragdes ao tratamento

ortodontico.

E por isso essencial que o médico dentista esteja ciente de todas as possibilidades
com as quais se pode deparar durante o tratamento ortodontico, de forma a conseguir
fornecer um tratamento seguro e eficaz. Nesta medida, a presente revisdo bibliografica
tem como objetivo apurar quais s3o as alteragdes pulpares ou com implicag¢des pulpares,
causadas pela pratica ortodontica, e tentar ainda perceber os mecanismos através dos

quais as for¢as ortodonticas as promovem.

Palavras-chave: alteracdes pulpares; forcas ortodonticas; tratamento ortodontico;
volume pulpar






Abstract

Orthodontic treatment has become increasingly accessible, and as a result, both
the supply and demand have become more popular. Over the years, several pulpal changes
have been observed during orthodontic treatment, including alterations in blood flow,

histological composition, concentrations of various molecules, and dental sensitivity.

Current evidence is, in some cases, insufficient to understand the mechanisms
through which orthodontic forces promote these changes, and in other cases, it is even

insufficient to associate specific changes with orthodontic treatment.

It is therefore essential for the dentist to be aware of all the possibilities that may
arise during orthodontic treatment in order to provide safe and effective treatment. In this
regard, this literature review aims to determine what pulpal changes or changes with
pulpal implications are caused by orthodontic practice and to try to understand the

mechanisms through which orthodontic forces promote them.

Keywords: Pulpal changes; orthodontic forces; orthodontic treatment; pulp volume
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Introducdo

I - Introducao

O tratamento ortoddntico tem como objetivos melhorar a estética e corrigir
maloclusdes eliminando contactos oclusais que possam ser prejudiciais a saude oral dos
pacientes, consequentemente contribuindo para a melhoria da sua qualidade de vida
relacionada com a satude oral, no entanto, atualmente a reagdo ao tratamento por parte dos
pacientes ¢ cada vez mais influenciada por questdes psicossociais e estéticas do que
propriamente pela sua saude oral (Healey et al., 2016). O ortodontista tem de ser capaz
de encontrar um equilibrio entre a expectativa estética do paciente e a melhoria na sua
saude oral, para isso tem de compreender quais os fatores de saude oral que afetam a

qualidade de vida do paciente (Ferrando-Magraner et al., 2019).

Para mover os dentes sao aplicadas forgas sobre os mesmos, que por sua vez t€m
efeitos na polpa, foram reportadas varias alteragdes pulpares associadas a tratamentos
ortodonticos como alteragdes vasculares (Han et al., 2013; Lazzaretti et al., 2014),
alteragdes celulares e enzimaticas (Lazzaretti et al., 2014; Veberiene et al., 2010),
calcificagdes do tecido pulpar e formagao de pedras pulpares (Ertas et al., 2017; Lazzaretti
et al., 2014) e fibrose do tecido pulpar (Ramazanzadeh et al., 2009), existem também
relatos de reabsor¢do radicular inflamatoria induzida pelo tratamento ortodontico

(Brezniak & Wasserstein, 2009a, 2009b; Pandis et al., 2007).

Conforme podemos observar na Figura 1, o dente ¢ formado por uma coroa, um
colo e uma raiz, a coroa ¢ constituida por uma camada externa, o esmalte, um tecido
acelular e mineralizado de elevada dureza, e uma camada interna, a dentina, um tecido
menos duro que o esmalte, também ele mineralizado, mas com contetido celular, sendo
por isso um tecido vivo, a dentina prolonga-se para a raiz e € nesta zona revestida por
cimento, um tecido celular que se assemelha ao o0sso. No interior da coroa e das raizes do
dente existe um espago, este tem o nome de cavidade pulpar na por¢ao coronal e de canais
radiculares na porg¢ao radicular (Seeley et al., 2003). Estes sdo preenchidos por um tecido
que se encontra em intimo contacto com a dentina, a polpa, que juntos formam o
complexo pulpo-dentinario. A polpa € constituida por tecido conjuntivo e apresenta uma
camada de odontoblastos na periferia, que sao responsaveis pela dentinogénese, durante
este processo os odontoblastos formam a dentina e constroem os tiibulos dentinérios nos

quais vao residir prolongamentos destas mesmas células, os prolongamentos
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Alteragées pulpares induzidas por forcas ortodonticas e a sua reversibilidade

odontoblésticos, tornando assim a dentina num tecido vivo e com resposta a estimulos
havendo entdo uma relagdo dindmica do complexo pulpo-dentinario (Fristad &

Berggreen, 2016).

Os objetivos desta revisao sao compreender quais sao as alteragdes a nivel pulpar
que surgem associadas as forgas aplicadas durante tratamento ortodontico e determinar
se estas s3o ou ndo permanentes. E essencial que o Médico Dentista esteja ciente das
alteracdes, induzidas por forcas ortoddnticas, que possam ocorrer a nivel da polpa, para
que seja capaz de fazer um melhor planeamento clinico, € assim, fornecer um tratamento
seguro ¢ eficaz, e que além disso, seja capaz de atuar corretamente, em contexto clinico,

perante este tipo de situagoes.

Enamel
~ Crown

Dentin

Gingiva
(part of gum)

Pulp chamber
(blood vessels
and nerves)

Root canal

Peridontal - Root

ligament

Cementum

Nerve root and
blood vessels

Figura 1 - Anatomia do dente. Tecidos dentarios e periodontais.
Retirado de Lacruz et al. (2017).

12



Desenvolvimento

I1 -Desenvolvimento

1. Polpa Dentaria

1.1 Histologia da polpa dentaria:

A polpa dentaria ¢ um tecido constituido por diversos tipos de células como, os
fibroblastos e os odontoblastos, e células do sistema imunitario, nas quais se incluem, os
linfocitos T, os macrdofagos e as células dendriticas. As células pulpares estdo dispostas
em vdrias zonas, como demonstra a figura 5, a mais externa ¢ a camada odontoblastica e
estd imediatamente adjacente a pré-dentina, em seguida existe uma zona pobre em
células, que antecede a zona rica em células, que por sua vez contém uma grande
quantidade de fibroblastos quando comparada com a regido mais central da polpa, estdo
ainda presentes macréfagos, células dendriticas e ainda células estaminais mesenquimais
indiferenciadas, o centro pulpar ¢ constituido por tecido conjuntivo laxo, fibroblastos e

por uma grande quantidade de vasos sanguineos e nervos (Fristad & Berggreen, 2016).

° TEFn =
o
o =D =
g @
® R
; s me
; I
1 4
Camada Camada rica em células:
odontoblastica . Nucleo central:
-Elevada densidade celular
-Fibroblastos -Fibroblastos
-Células mesenquimatosas -Algumas células
Camada pobre em células: indiferenciadas mesenquimatosas

. indiferenciadas
. -Abundante em plexos capilares
-Extensos plexos capilares e nervosos
Figura 2 - Camadas do complexo pulpo-dentinario. Ilustracdo das diferentes camadas histologicas da
polpa, camada odontoblastica, camada pobre em células, camada rica em células e nucleo central do
complexo pulpo-dentinario. Retirado de Sloan (2015).
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Alteragées pulpares induzidas por forcas ortodonticas e a sua reversibilidade

1.2 Vasculariza¢ao da polpa:

A vascularizagdo da polpa ¢ assegurada por um sistema microcirculatorio, uma
vez que ndo estdo presentes vasos de grande calibre como artérias e veias, ¢ entao
constituido apenas por arteriolas e vénulas, que s3o responsaveis por manter a
homeostasia do tecido pulpar através do transporte de O» e CO», nutrientes, hormonas e
residuos metabodlicos (Hargreaves et al., 2012). A vascularizagdo da polpa ¢ assegurada
pela artéria maxilar, de onde se ramificam a artéria alveolar inferior, responsavel pelo
suprimento sanguineo dos dentes mandibulares, e ainda a artéria alveolar superior
posterior e as artérias alveolar superior anterior e alveolar superior média, que se
ramificam a partir da artéria infra-orbital (proveniente da artéria maxilar), que
responsaveis pela vascularizacao dos dentes maxilares. Estes pequenos vasos passam na
grande maioria pelo foramen apical e ramificam-se do centro para a periferia, no entanto,
alguns vasos de menor calibre podem aceder ao interior da polpa por meio de canais

acessorios (Fristad & Berggreen, 2016; Netter, 2022).

O fluxo sanguineo na regido coronal da polpa é superior ao fluxo na regido
radicular, sendo que a zona de maior fluxo ¢ a regido dos cornos pulpares. Em repouso o
fluxo sanguineo pulpar ¢ em média 0.15 a 0.60 ml/min/g de tecido, para medir o fluxo
sanguineo pulpar € possivel recorrer a fluxometria de laser Doppler que consegue medir
o fluxo sanguineo através dos tecidos mineralizados do dente, mas apesar da medic¢do do
fluxo sanguineo pulpar poder fornecer informagdes uteis na pratica clinica, como na
avaliacdo da vitalidade pulpar, o seu uso clinico ¢ muito limitado devido aos custos,

especificidade e sensibilidade (Fristad & Berggreen, 2016).

O sistema circulatério pulpar € capaz de responder dinamicamente, através da
regulagdo do fluxo sanguineo e linfatico, a lesdes e reagdes metabolicas, € ainda capaz de
reagir a estimulos inflamatorios e de recrutar células do sistema imunitario. A regulacdo
do fluxo sanguineo na polpa ¢ conseguida através da constrigao e dilatagdo das arteriolas,
sendo por isso, a resisténcia vascular, o fator determinante do fluxo sanguineo pulpar, que
por sua vez pode ser regulado por fatores metabdlicos, neuronais ou hormonais

(Hargreaves et al., 2012).

Apesar de geralmente se avaliar a vitalidade da polpa com recurso ao teste elétrico,

este teste pode apresentar falsos positivos e falsos negativos, uma vez que a vitalidade
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Desenvolvimento

pulpar ¢ determinada pela saude do sistema circulatorio, e ndo pela existéncia de fibras
sensoriais funcionais, clinicamente ¢ possivel encontrar dentes necrosados, e, portanto,
sem aporte sanguineo, que, no entanto, estes ainda podem responder ao teste de
sensibilidade térmico por ainda existirem fibras sensoriais do tipo C viaveis, isto acontece
porque o sistema nervoso ¢ mais resistente a autdlise do que o sistema circulatério e
possui o seu corpo celular no ganglio trigeminal e ndo no interior da polpa, € assim num
dente necrosado sem resposta ao teste térmico podemos obter um resultado positivo no

teste elétrico (Abd-Elmeguid & Yu, 2009; Fristad & Berggreen, 2016).

1.3 Inervacao da polpa:

A inervacdo da polpa inclui neurdnios aferentes, responsaveis por conduzir
estimulos sensoriais ao sistema nervoso central, € neurdnios eferentes, que providenciam
modulacdo neuronal da microcirculacdo, de reacdes inflamatorias e da dentinogénese

(Fristad & Berggreen, 2016).

A polpa recebe fibras nervosas provenientes do nervo trigémeo (V par craniano
do SNC), mais concretamente do ganglio trigeminal, bem como do ganglio cervical
superior, pertencente ao sistema nervoso autdbnomo simpatico (Hargreaves et al., 2012).

A figura 3 representa esquematicamente a origem das fibras nervosas que inervam a

polpa.

INNERVATION OF TEETH

Figura 3 — As fibras sensoriais que inervam os dentes e os tecidos de suporte tém origem
no ganglio trigeminal (TG). As fibras nervosas simpaticas sao provenientes do ganglio
cervical superior (CSG). Os neurdnios que inervam a mandibula (Mand) e a maxila
(Max) localizam-se em zonas diferentes do ganglio trigeminal. Retirado de Fristad et al.
(2007).
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Alteragées pulpares induzidas por forcas ortodonticas e a sua reversibilidade

Num dente adulto, as fibras nervosas simpaticas tendem a juntar-se em torno das
arteriolas no centro pulpar, a estimulacdo destas fibras resulta na constri¢ao destes vasos
e consequente reducdo do fluxo sanguineo pulpar. As terminagdes neuronais das fibras
simpaticas contem neurotransmissores, norepinefrina, produzida localmente nos
terminais nervosos, € neuropéptidos, sintetizados no corpo do neuroénio e transportados

até aos terminais pelos axonios (Fristad & Berggreen, 2016).

No tecido pulpar, estdo presentes dois tipos de fibras sensoriais, as fibras A
mielinizadas, e as fibras C ndo mielinizadas, dispondo-se conforme se pode observar na
figura 4. As fibras A presentes na polpa dividem-se, de acordo com o seu diametro e
velocidade de condugdo em, fibras A-delta e fibras A-beta, ambas inervam os tubulos
dentinarios, a pré-dentina e a por¢do mais coronal da camada odontoblastica (Hargreaves
et al., 2012), e sdao estimuladas pelo movimento do fluido dentinario, transmitindo uma
dor aguda bem localizada, que surge rapidamente apds a aplicagdo do estimulo. J4 as
fibras C concentram-se na regido central da polpa dentéria, se o estimulo, como o calor
ou o frio, alcancga esta regido da polpa, as fibras C transmitem uma dor difusa e persistente,
que aumenta progressivamente consoante a intensidade e a durag¢do do estimulo, podendo

irradiar pela face (Fristad & Berggreen, 2016).

Fibras C nao
- 3 mielinizadas

Figura 4 - Distribuicdo das fibras A e C na polpa. As fibras A
mielinizadas estdo distribuidas pela periferia da polpa, penetrando a
camada interna da dentina (pré-dentina) através dos tubulos dentinarios,
enquanto que as fibras C ndo mielinizadas se concentram na regido
central da polpa. Retirado de Narhi et al. (2016).
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Desenvolvimento

A dor mediada pelas fibras C pode ser modulada por alteracoes do fluxo
sanguineo, pelo aumento da pressdo arterial e por mediadores inflamatorios (Gopikrishna
et al., 2009; Fristad & Berggreen, 2016). A Tabela 1 resume as caracteristicas essenciais

das principais fibras sensoriais na polpa.

Tabela 1 - Principais caracteristicas das fibras sensoriais pulpares (Fristad & Berggreen, 2016; Bae &
Yoshida, 2020).

e | Diamet Velo(cildade Funcdio Limiar de  Localizacdo dos
1ora | Viametro ¢ sensorial estimulagio terminais
conducao
Jungdo pulpo-
_ dentindria e
A-p 5-12pm  30-70 m/s Pressao Baixo tabulos
dentinarios
b ; Jung¢do pulpo-
or aguda . dentinari
Relativamente cntinaria €
A-d 1-5 um 6-30 m/s bgm baixo tabulos
localizada dentinarios
' No tecido pulpar,
Dordifusa, - p o). ivamente  principalmente
C 0.4-1 uym 0.5-2 m/s pelﬁs1stente ¢ o em torno das
intensa arteriolas

1.4 Mecanismos na percecao dolorosa:

A percecdo dolorosa envolve um sistema complexo com varios passos,
comecando na detecdo de um estimulo nocivo, seguida do processamento desse mesmo
estimulo ao nivel da medula espinhal, € por fim, a percecao do que foi sentido no cértex

cerebral (Fristad & Berggreen, 2016).

Na dete¢do, o estimulo provoca a despolarizagdo dos nociceptores, que ¢
suficiente para abrir os canais de s6dio dependentes de voltagem e gerar um potencial de

acdo, podendo este ser conduzido ao sistema nervoso central, ou ainda, no sentido

17



Alteragées pulpares induzidas por forcas ortodonticas e a sua reversibilidade

antidromico, causando a libertacao de neuropéptidos proinflamatorios como a substancia
P (SP), péptido relacionado com o gene da calcitonina (CGRP), neurocininas, e ainda, o
neurotransmissor, glutamato, nos terminais aferentes da polpa. O impulso nervoso ¢
conduzido até ao complexo nuclear do trato espinhal trigeminal, na medula, onde ¢
processado. Existem trés subnucleos distintos, oral, interpolar e caudal. No entanto, o
subnucleo caudal ¢ o que recebe mais informagao nociceptiva, e ¢ ainda responsavel pela
modula¢do e transmissdo de informagdes nociceptivas dentro do nucleo sensorial

trigeminal (Hargreaves et al., 2012).

Posteriormente, a informacao chega ao tdlamo e ¢ espalhada pelo cortex cerebral,
¢ aqui que se da a percecao dolorosa do estimulo sentido. Um ponto interessante a ter em
conta, ¢ que outros processos percetuais corticais tém influéncia na dor que ¢ sentida,
memorias de experiéncias anteriores, o medo e a ansiedade conseguem moldar a sensag¢ao
dolorosa final, e transparecer uma dor mais intensa do que seria expectavel de um

determinado estimulo (Fristad & Berggreen, 2016).

1.5 Neuropéptidos

Os neuropéptidos sao fundamentais na biologia pulpar. As fibras nervosas da
polpa contém diversos neuropéptidos como a substancia P (SP), o péptido relacionado
com o gene da calcitonina (CGRP), a neurocinina A (NKA), o neuropéptido Y (NPY) e
o péptido vasoativo intestinal (VIP) (Fristad & Berggreen, 2016).

Depois de libertados, os péptidos vasoativos causam alteragdes vasculares, como
a vasoconstri¢do e a vasodilatacdo. Além das suas propriedades neurovasculares, os
neuropéptidos, nomeadamente a substancia P e a CGRP, também sdo mediadores
inflamatérios neurogénicos, e tém por isso a capacidade de promover a inflamagao, nao
sO por vasodilatagdo, mas também extravasamento plasmatico e recrutamento/regulagao
de células imunocompetentes como macréfagos, mastocitos e linfocitos (Caviedes-

Bucheli et al., 2008).

Pensa-se ainda que neuropéptidos como o NPY, o CGRP, o VIP e¢ a SP
desempenham fungdes no que diz respeito a remodelagdo Ossea, mais concretamente na

osteogénese. Estudos indicam que tanto o VIP como o CGRP promovem a libertacdo de
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osteoprotegerina (OPG) e inibem a libertagdo de ligante do recetor ativador de fator
nuclear k-B (RANKL), o que sugere que estes possam ser inibidores da atividade
osteoclastica (Yoo et al., 2014). As caracteristicas dos neuropéptidos pulpares podem ser

observadas de forma sucinta na tabela 2.

Tabela 2 - Caracteristicas dos neuropéptidos pulpares, adaptado de Caviedes-Bucheli et al. (2008).

Estimulo para a

libertacao Efeitos

Neuropéptidos Localizacao

e Vasodilatagdo

e [Extravasamento
de plasma

e Estimulao
sistema imunitario

¢ (Quimiotaxia

. e Aumenta a
e Mecanico

Substancia P Fibras AS e C .. atividade dos
e Térmico
' macrofagos
e Quimico
e Promove a mitose
e Flétrico
de linfocitos T
e C(Ciries
e Formagao de
e Capsaicina .
tecidos duros
e Mediadores
e Reparacdo de
inflamatorios i
tecidos

e Bradicininas

e Prostaglandinas

e Vasodilatacao

e Extravasamento

Neurocinina A  Fibras Ad e C de plasma
e Quimiotaxia

e Dor
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e Vasodilatagao

e Extravasamento
de plasma

¢ Quimiotaxia

e Supressor de

CGRP Fibras Ad e C linfécitos T

e Dor

e Promove a mitose
de odontoblastos

e Processos de

reparacao
e Stress e Vasoconstri¢ao
Neuropéptido Fibras o Elétrico hd Dor
Y simpaticas e Térmico e Processos de
e Caries reparagao
e Vasodilatacao
e C(Citocinas
Fibras e Imunomodulador
VIP . e Lipopolissacaridos .
parassimpaticas e Regulacao

e Oxido nitrico . , .
inflamatoria

1.6 Agentes agressores ¢ mecanismos de defesa da

polpa
Uma das funcdes da polpa ¢ defender a pega dentaria de agentes agressores. Existem
diversos agressores da polpa, o mais comum sdo 0s microrganismos responsaveis pela
carie dentéria, que podem migrar pelos tibulos dentinarios e alcancar o tecido pulpar,
mas existem outros, como 0s agentes quimicos, nos quais incluimos substancias acidas,
adesivos dentindrios e o perdxido de hidrogénio, e ainda agentes fisicos, como a
temperatura e traumatismos dentdrios provocados por acidentes, quedas e ainda por

aplicagdo de forcas mecanicas com intensidade excessiva, que podem desencadear
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reacoes inflamatdrias e eventualmente necroticas, bem como a obliteragdo pulpar (Fouad

& Levin, 2016).

A polpa estd munida de diversos mecanismos de defesa, desde logo, o fluido dentindrio,
que circula no interior dos tibulos fundamental a sensibilidade dentaria e a detecdo
dolorosa a estimulos externos, a formagdo de dentina esclerdtica, que tem como objetivo
o encerramento dos tibulos dentinarios impedindo a progressao de agentes agressores, a
formagao de dentina reacional (figura 5), que € produzida com o intuito de afastar o tecido
pulpar da lesdo de cérie, e por fim, as reagdes inflamatorias e imunologicas (Farges et al.,

2015; Galler et al., 2021).

Figura 5 - Comparagdo entre um dente saudavel (A) e um dente com lesao
de carie (B). No dente B a lesdo de carie (LC) atingiu o terco superior da
dentina, podendo ser observada uma area afetada pela carie que nao esta
infetada por bactérias, a dentina afetada (Da), podemos observar também
uma zona, adjacente a cadmara pulpar (P), na qual se depositou dentina
reacional (Dr) como resposta a progressdo da lesdo de carie. Retirado de
Charadram et al. (2013).
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1.7 Resposta inflamatoria

A resposta inflamatéria ¢ uma reacdo do organismo provocada por uma infe¢ao
ou por uma lesdo nos tecidos, que envolve a uma cadeia de respostas organizadas e
dindmicas, incluindo vasodilatagdo e distribuicdo coordenada de componentes

sanguineos (plasma e leucocitos) ao local de infegao/lesdo (Abdulkhaleq et al., 2018).

O aumento de células do sistema imune na polpa inflamada ¢é notorio, e pode ser
observada a libertagdo de biomoléculas, esta resposta molecular pode preceder a resposta
celular, sugerindo que moléculas sinalizadoras sao secretadas pelas células hospedeiras

da polpa antes do recrutamento e ativacao celular (Zanini et al., 2017).

A presenga de um agente indutor de inflamacao ativa sensores especializados, que
por sua vez levam a producao de mediadores inflamatérios especificos, estes alteram o
estado funcional dos tecidos para que os mesmos se adaptem as condig¢des criadas pelo
indutor inflamatorio, a esta sequéncia chamamos de via sinalizadora. Existem varias vias
de sinaliza¢do da resposta inflamatoria. Os recetores de reconhecimento de padrdes
(PRR), dos quais fazem parte os toll-like receptors (TLR), os nod-like receptors (NLR) e
os recetores de lectina tipo-C (CLR), sdo uma familia de recetores capaz de reconhecer
padrdes moleculares associados a patdgenos (PAMPs) e padroes moleculares associados
a danos (DAMPs) e dar inicio a uma resposta inflamatéria. Ao contrario das PAMPs que
tém origem patogénica, as DAMPs, sdo substancias endogenas, libertadas quando as

células sofrem danos (Zhang & Ning, 2021).

As duas maiores alteragdes no tecido pulpar durante a resposta inflamatoria aguda
sdo o aumento do fluxo sanguineo e o aumento da permeabilidade dos capilares, que tém
como consequéncia o extravasamento de plasma. Esta maior permeabilidade vascular
permite que os leucocitos e as proteinas plasmaticas se desloquem dos capilares para a
zona da inflamacao para desempenharem fung¢des de neutralizagdo, diluicao e fagocitose
de forma a eliminar a causa e a reparar os danos (Fouad & Levin, 2016). A tabela 3,
sumariza os processos celulares que ocorrem na resposta inflamatodria, existentes em
diferentes células da polpa dentaria, desde o reconhecimento do estimulo e ativagdo de
vias sinalizadoras, as moléculas libertadas como resposta e os seus efeitos nos tecidos

(Galler et al, 2021).
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Tabela 3 - Resumo de alguns dos processos celulares que ocorrem em diferentes células do
tecido pulpar na resposta inflamatoria. Adaptado de Galler et al. (2021).

Células
estaminais

Reconhecimento
de PAMPs pelos

PRRs: TLR1-
Ativacio 10;
Ativacao pelos
macrofagos e

quimiocinas.
MOlQlelaS VEGF
produzidas
Angiogénese;
Diferenciacao
Efeitos g ce!ule}s
estaminais;

Formagao de
dentina.

Rede
neurovascular

IL-6

Oxido nitrico
sintase endotelial
e neuronal
(NOSe e NOSn);

Neuropéptidos:
SP, VIP, CGRP,
NPY.

NO:
vasodilatacao,
angiogénese,
neuroprotec¢ao,
€ apoptose €
necrose em altas
concentracoes;

Peroxinitrito:
Formagao de
dentina;

Neuropéptidos:
inflamacao
neurogénica
formacéo de
dentina;

VEGF:
permeabilidade
vascular,
angiogénese.
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Fibroblastos

Reconhecimento de
PAMPs pelos
PRRs: TLR2-5,
NOD1 e NOD2.

Quimiocinas;

Componentes do
complemento;

Metaloproteinase 9
(MMP9);
Oxido nitrico
sintase induzivel
(NOSi);
IL1-0, IL-1PB, IL-4,
IL-6, IL-8, IL-10 ¢
TNF-a.

Produgao de
citocinas pro-
inflamatorias e
componentes do
complemento;

Recrutamento
celular e
extravasamento;

Diferenciacdo
celular: Linfocitos
T.

b

Producio de
anticorpos;

Direcionamento do
crescimento de
nervos.

Odontoblastos

Reconhecimento

de PAMPs pelos

PRRs: TLR1-6,
TLRO.

Quimiocinas;
TNF-a, I[L1-a,
IL-1B, IL-4, IL-
6, 1L-8 ¢ IL-10;

Neuropéptidos e
fatores
neurotroficos.

Produgao de
citocinas pro e
anti-
inflamatorias;

Quimiotaxia;

Recrutamento e
maturacdo de
células
dendriticas;

Diferenciacdo de
macrofagos.
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Mecanismo
de defesa

Formacgao de
dentina;

Modulagao
imunologica.

Aumento de
pressao
intrapulpar e
permeabilidade
vascular;

Migragao de
células imunes;

Crescimento de
fibras nervosas.
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Secrecdo de
proteina de ligacao
ao lipopolissacarido

(LBP);

Formacgao do
complexo de ataque
a membrana
(CAM);

Formacgao de
dentina.

Producao de
péptidos de
defesa do
hospedeiro;

Secre¢do de
LBP;

Producao de
dentina terciaria.
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2. Movimento Ortodontico

2.1 Forgas ortodonticas e ortopédicas:

As forgas ortoddnticas sdo forgas que atuam sobre o ligamento periodontal e sobre
o osso alveolar, enquanto as forgas ortopédicas atuam na porc¢ao basal do osso dos
maxilares, estas forcas diferem na sua intensidade, duracdo, ponto(s) de aplicacdo e

direcdo do vetor (Graber et al, 2017).

Existem dois tipos de forgas, as continuas e as intermitentes, a ortodontia fixa
contemporanea ¢ baseada na aplicacdo de forgas continuas leves, j4 a ortodontia
removivel ¢ baseada na aplicacdo de forgas intermitentes, ou seja, que atuam durante
curtos periodos de tempo, por meio de dispositivos removiveis como os aparelhos
funcionais (Graber et al, 2017). Contudo, uma forca continua pode ser interrompida,
dando origem a um outro conceito, forcas continuas interrompidas, isto acontece quando
uma forga continua perde o seu efeito e necessita de reativagdo. Na pratica clinica as
forcas continuas interrompidas podem apresentar vantagens uma vez que os tecidos t€ém
tempo de se reorganizar, isto favorece novas alteragdes dos tecidos quando a forga ¢

ativada novamente (Graber et al, 2017).

2.2 Biomecanica do movimento dentario

2.2.1 Mediadores biologicos da remodelacao 0ssea

a) Prostaglandinas

As prostaglandinas (PGs), sao um produto metabdlico do &cido araquiddnico por
acdo da familia de enzimas cicloxigenase (COX). A familia das cicloxigenases ¢
constituida pela COX-1, isoforma encontrada em quase todos os tecidos, que ¢ expressa
de forma continua, sem depender de estimulos e induz a producdo de prostaglandinas
envolvidas em processos como a protecao de células estomacais, a regulagdo do fluxo
sanguineo nos rins, € ainda a formacao de tromboxano A, e também pela COX-2, a
1soforma induzivel, a sua disponibilidade ¢ limitada em condi¢des basais, a sua sintese ¢

ativada em tecidos inflamados, pela acdo de citocinas, lipopolissacaridos e fatores de
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crescimento para a produ¢do de prostaglandinas pro-inflamatorias e de prostaciclinas

(PGI,) vasodilatadoras (Fristad & Berggreen, 2016).

A prostaglandina E> (PGE») atua como vasodilatadora, aumenta a permeabilidade
vascular e as propriedades quimiotaticas, e ainda estimula a formagao de osteoclastos,
aumentando a reabsor¢ao dssea. Estudos indicam que a expressao de prostaglandinas esta
aumentada no ligamento periodontal e no osso alveolar durante o tratamento ortodontico

(Yamaguchi & Fukasawa, 2021).

b) Citocinas

As citocinas sao proteinas secretadas na resposta inflamatoria, que atuam como
sinalizadoras entre células do sistema imune. Citocinas como o fator de necrose tumoral
a (TNF-a), as interleucinas (ILs), IL-1pB, IL-6 e IL-17, o fator de transformag¢do do
crescimento [ (TGF- B) sdo apenas algumas das citocinas envolvidas nas complexas vias
de sinalizacdo inflamatodria da remodelagdo ossea. (Yamaguchi & Fukasawa, 2021). A
variante B da IL-1, estd particularmente envolvida na inflamagdo e é estimulante da
reabsorcao 6ssea, estudos indicam que € produzida por macréfagos e neutrofilos, estando
a sua concentragao aumentada no tecido gengival inflamado. Estudos in vitro mostraram
que a IL-1p estimula a producdo de IL-6 em células do ligamento periodontal, esta
citocina induz a reabsor¢do Ossea e pensa-se ainda que esteja envolvida na destruicao de
tecidos periodontais. A IL-17 € produzida por linfécitos T ativos, esta citocina ¢ um
importante mediador de doengas autoimunes e indutora da diferenciagdo de osteoclastos

a partir de monocitos (Yamaguchi & Fukasawa, 2021).

O TNF-a tem a capacidade estimular a produgdo de outras citocinas inflamatorias,
bem como de outras proteinas inflamatorias de fase aguda, contribuindo assim para a
iniciacdo da inflamag¢do e da reabsor¢ao dssea, além disso tem ainda propriedades

angiogénicas capazes de aumentar a vasculatura local (Yamaguchi & Fukasawa, 2021).

O sistema RANKL/RANK/OPG ¢ um dos grandes intervenientes da remodelagao
ossea. O ligante do recetor ativador de fator nuclear k-B (RANKL) ¢ uma citocina
pertencente a familia dos TNFs, secretada por células inflamatdrias, que ¢ essencial para

a osteoclastogenese. A presenca de PGE2 e de citocinas pro-inflamatoérias induz a
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expressao de RANKL por parte dos linfocitos T, que se liga ao recetor ativador de fator
nuclear k-B (RANK), estimulando assim a diferencia¢do de osteoclastos e aumentando a
reabsorcdo 6ssea (Baloul, 2016; Jeon et al., 2021). A osteoprotegerina (OPG) ¢ uma
proteina soluvel secretada por osteoblastos, pertencente a familia de recetores de fatores
de necrose tumoral, que compete com o0 RANK pelo seu ligante, o RANKL, sendo por
isso um fator-chave na inibi¢do da diferenciagao ¢ atividade de osteoclastos, reduzindo a
atividade reabsortiva (Enhos et al., 2013). Ao contrario da RANKL, cuja expressdo ¢
estimulada pela PGE2, a produg¢ao de OPG ¢ inibida por esta mesma prostaglandina
(Yamaguchi & Fukasawa, 2021). Estudos in vitro, indicam que for¢as compressivas
aumentam a secre¢do de RANKL e diminuem a secre¢ao de OPG em células do ligamento

periodontal (Nishijima et al., 2006).

c) Fatores de crescimento transformantes

Os fatores de crescimento transformantes (TGFs) sdo uma familia de proteinas
com contribui¢do em varios processos bioldgicos. No contexto do movimento dentario, o
TGF-p é, desta familia, a molécula com efeitos mais notérios, uma vez que participa na
sinalizacdo de diversos processos celulares como a migracdo, a proliferacdo e a
diferenciagdo celular. No lado de tensdo a sua expressao € substancialmente maior do que
no lado de compressdao, aqui o TGF-B tem a funcdo de regular a diferenciacdo
osteoblastica. Existem outros TGFs envolvidos nos processos de remodelacao 6ssea do
movimento dentirio, nomeadamente as proteinas morfogénicas 6sseas (BMPs), que
induzem a formacgdo de novo osso através da diferenciagdo e regulacdo osteoblastica.

também fator de crescimento nervoso (Galler et al, 2021).

d) Metaloproteinases de matriz

As metaloproteinases de matriz (MMPs) s@o enzimas com capacidade para
degradar componentes da matriz extracelular, o que as torna numa molécula de elevada
importancia nos processos de remodelacao de tecidos tanto dsseos como do ligamento
periodontal. Existem varias MMPs, cada uma ¢ especializada em degradar diferentes
componentes da matriz extracelular e, por isso, dividem-se em colagenases, gelatinases,

estromelisinas, as MMPs associadas & membrana e um grupo de MMPs diversas

27



Alteragées pulpares induzidas por forcas ortodonticas e a sua reversibilidade

(Canavarro et al., 2012). Diversas MMPs participam em processos proteoliticos durante
o movimento dentario ortodontico, as colagenases incluem a MMP-1, a MMP-8 ¢ a
MMP-13, cuja fungdo passa por clivar o colagénio intersticial do tipo I, II, III, VII, X e
ainda outras moléculas da matriz extracelular, do grupo das gelatinases intervém a MMP-
2, responsavel por digerir gelatinas e moléculas de colagénio desnaturadas, a MMP-3 ¢
uma estromelisina que esta encarregue de degradar colagénio ndo intersticial do tipo III,
IV, V, IX, X e XI e uma série de moléculas da matriz extracelular, do grupo das
matrilisinas, a MMP-7, tem a fun¢do de degradar fibrinogénio, fibronectina e colagénio
do tipo I, III, IV, V, IX, X, XI, para terminar a MMP-12, também conhecida como elastase
de macrdfagos, atua de forma semelhante 8 MMP-3 mas de forma exclusiva ao colagénio

do tipo I e IV (Elgezawi et al., 2022).

Estas enzimas podem ser inibidas por inibidores enddgenos e exogenos. Os
inibidores teciduais endogenos (TIMPs) regulam a expressdo e funcdo das MMPs,
atuando coordenadamente para regular a remodelacdo dos tecidos periodontais. Os
inibidores exdgenos incluem compostos sintéticos e naturais capazes de inibir a atividade
proteolitica das MMPs, substancias como a clorexidina, os fluoretos, o etanol e ainda o

chéa-verde sdo exemplos de inibidores exdgenos das MMPs (Elgezawi et al., 2022).

A regulacdo anormal das concentragdes de MMPs e TIMPs nos tecidos estd muitas
vezes associada a processos patologicos, tornando-as potenciais biomarcadores de

doencas (Elgezawi et al., 2022).

2.3 Modelo classico do movimento dentario

A aplicacao de forgas ortodonticas provoca uma série de reagdes nos tecidos de
suporte do dente, o osso alveolar sofre uma remodelagdo que ¢ mediada pelo ligamento
periodontal, esta remodelacdo ¢ o que permite que os dentes se movam (Proffit et al.,

2013).

O modelo classico do movimento dentario (Figura 6) baseia-se na teoria da
pressdo-tensdo, esta relaciona o movimento dos dentes com alteragdes no ligamento
periodontal e no osso alveolar, que surgem como resposta a for¢as de compressao e tensao

exercidas nestes tecidos (Henneman et al., 2008).
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Apo6s a aplicacdo de uma forga ortodontica, o dente movimenta-se dentro do
alvéolo, na dire¢do do vetor da forca, isto acontece porque ha deformagdo do ligamento
periodontal, a compressdo ¢ a tensdo em diferentes areas do ligamento, ativam
mecanorrecetores que promovem a libertacdo de citocinas, prostaglandinas e outros
mediadores quimicos, simultaneamente, o fluxo sanguineo diminui nas zonas de
compressdo, levando a alteracdes quimicas no ambiente, como a diminuicdo da
concentracdo de O», o aumento da concentracdo de CO;, ¢ ainda a libertagdo de
prostaglandinas e citocinas, que afetam a atividade celular de diferentes formas nas zonas
de compressao e de tensao. Estes mediadores promovem a degradacao do ligamento, na
area de compressdo, ¢ a sintese de nova matriz extracelular do ligamento, na area de
tensdo, através da diferenciagdo e da regulagdo da atividade celular. (Henneman et al.,

2008; Li, Jacox, et al., 2018).

Além do ligamento periodontal, também o osso alveolar reage as forcas aplicadas
no dente, que provocam o fluxo de fluido canalicular, induzindo os osteocitos a produzir
mediadores quimicos (figura 7). Os mediadores libertados por osteocitos, osteoblastos e
fibroblastos resultam numa série de processos celulares. No lado de tensdo do ligamento,
promovem a diferenciagdo e ativagdo de osteoblastos responsaveis pela formacao de novo
osso alveolar, enquanto que no lado de compressdo, estimulam a diferenciacdo e a

atividade osteoclastica (Henneman et al., 2008).

Os ostedcitos do osso alveolar, em conjunto com os osteoblastos e os fibroblastos
do ligamento, produzem mediadores de uma resposta inflamatoria estéril, como fatores
estimuladores de coldnias (CSFs) e RANKL, com o intuito de estimular a diferenciagao
celular e a atividade osteoclastica, e ainda OPG, que reduz a diferenciagdo osteoclastica

por competir com o0 RANKL pelo seu recetor, RANK (Henneman et al., 2008).
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Figura 6 - Diagrama esquematico do modelo classico da teoria do movimento dentario, adaptado de

Henneman et al. (2008).
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Forca aplicada

Lado de compressao Lado de tensao

Compressao Tensao
Cox2 »PGE, 4 RN | 1L-10 »0PG
TNFa “CSF | 16Fp
Aumento | MMPs TIMPs
eNOS - NO iINOS —» NO
IL-1B
Diminui OPG RANKL
f Osteoclastos + Osteoclastos
Resultado | 4 Reabsorgéo v Reabsorgio
v Deposigéo 4 Deposicéo

Figura 7 - As diferentes reagdes dos tecidos periodontais, nas zonas de compressao
e tensdo, as forgas ortodonticas. Adaptado de Li, Jacox, Little, e Ko (2018).

Numa primeira instancia, os osteoblastos tém de degradar o osteoide com recurso
a atividade das MMPs, para que os osteoclastos possam aderir ao osso. Depois de
aderidos, os osteoclastos sofrem alteragdes morfologicas e s6 em seguida podem dar
inicio ao processo de reabsorc¢ao, no qual os osteoclastos libertam ides de hidrogénio para
dissolver, ndo s6 a matriz inorganica, mas também enzimas, como as MMPs, assim, tanto
o ligamento periodontal como o osso alveolar sdo degradados. Simultaneamente ocorrem
processos de formacdo, tanto de osso, como de ligamento. No lado de tensdo, os
osteoblastos sdo responsaveis por produzir nova matriz extracelular, que vai,
posteriormente, ser mineralizada através da precipitacdo de ides de calcio e fosfato
presentes na matriz, enclausurando-os no processo e dando origem a novos ostedcitos. A
formacgdo de novo osso da-se a uma velocidade inferior a de reabsor¢do Ossea, o que
possivelmente explica o espessamento da area radiografica do ligamento periodontal

observada durante o movimento dentario ortodontico (Li, Zhan, et al., 2021).
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2.4 Magnitude de forca ideal para o movimento

dentario ortodontico

A magnitude de forga ideal para o movimento dentario ortodontico (OTM) ¢
descrita como a forca mais leve capaz de induzir uma resposta maxima ou quase maxima,
isto ¢, uma forca capaz de mover o dente pelo osso alveolar através da remodelagao Ossea
e do ligamento periodontal, que quando ¢ excedida resulta no aumento do risco de efeitos
adversos, como a reabsor¢ao radicular apical externa e a hialinizagdo excessiva, e também
num maior desconforto para o paciente e uma menor eficiéncia clinica. A hialinizagao ¢
inevitavel no OTM, no entanto, se a magnitude da for¢a for suficiente para impedir
completamente o aporte sanguineo de uma determinada area do ligamento periodontal,
entao esta por¢ao do tecido torna-se mesmo avascular, e quanto maior for esta area maior
serda o atraso na iniciagdo do OTM, uma vez que a diferenciagao de osteoclastos no
ligamento periodontal se torna impossivel, desta forma o processo de reabsor¢do sé

acontece numa fase mais tardia (Theodorou et al., 2019).

Uma revisdo sistematica de Theodorou et al. (2019), procurou identificar o
intervalo de forga ideal, através da comparacao da taxa de OTM em humanos submetidos
a tratamento ortodontico com aparelhos fixos completos, aplicando diferentes magnitudes
de for¢a devidamente quantificadas, foram ainda avaliadas como resultado secundario a
dor e a reabsorcdo radicular apical externa. Este estudo concluiu que ha um nivel de
evidéncia fraco a moderado de que o intervalo de forgas entre 50 cN e 100 cN seja o ideal
para uma melhor taxa de OTM, maior conforto do paciente, e para potencialmente exibir

menos efeitos adversos.

Atualmente ¢ aceite que a taxa de OTM ¢ influenciada por diversas variaveis
independentes da magnitude da forga, e que sé por si, estas sejam capazes de provocar
diferencas significativas entre estudos semelhantes que nao as tenham em consideragao,
complicando assim, a obtencao de resultados mais concretos quanto ao intervalo de forcas
ideal. Por este motivo, ¢ muito importante que se compreendam melhor quais sdo os
fatores que influenciam o OTM, permitindo efetuar tratamentos mais personalizados a

cada paciente (Theodorou et al., 2019).
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3. Alteracoes pulpares induzidas pelo
tratamento ortodontico

A aplicacdo de forgas ortodonticas, ativam uma série de processos biologicos que
afetam, ndo s6 os tecidos de suporte dos dentes, mas também o tecido pulpar. Fatores
como a duragdo, a intensidade, a distribui¢do e a dire¢do da for¢a influenciam a magnitude

das alteragdes pulpares (Vitali et al., 2022).

Ja vérios estudos observaram alteragdes no fluxo sanguineo pulpar, na resposta a
testes de sensibilidade, na expressdo e atividade de diferentes enzimas e neuropéptidos e

ainda na morfologia e histologia pulpar (Huokuna et al., 2022).

E essencial que o tecido pulpar ndo seja danificado pelo tratamento ortodontico, e
o médico dentista tem de ser responsavel pela monitorizagao e preservagao da vitalidade
e da saude pulpar durante todo o tratamento e follow-up, compete-lhe ainda, a luz da
evidéncia disponivel atualmente, entender os limites seguros na aplicacdo de forgas nas

pecas dentarias, de modo a minimizar o risco de iatrogenia (Huokuna et al., 2022).

3.1 Alteracoes no fluxo sanguineo pulpar

A vitalidade pulpar é um indicador de satde pulpar. E essencial que o status pulpar
seja monitorizado no decurso do tratamento ortoddntico, no entanto, o médico dentista
apenas dispde de métodos indiretos para avaliar a vitalidade pulpar (Huokuna et al.,

2022).

A vitalidade da polpa pode ser avaliada através do teste elétrico (EPT) e dos testes
térmicos, no entanto, o resultado destes testes obtém-se por extrapolacdo da resposta a
uma corrente elétrica, no caso do EPT, ou a variacdo de temperatura, como ¢ o caso dos
testes térmicos. Existe outro método para avaliar a vitalidade pulpar, o Laser Doppler
Flowmetry (LDF), um método ndo invasivo e bastante preciso de avaliar o fluxo
sanguineo pulpar, que utiliza a variagdo de frequéncia (Doppler Shift) da luz que ¢

refletida de volta pelos eritrocitos em circulacdo (Huokuna et al., 2022; Vitali et al., 2022).
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A diminuicao do fluxo sanguineo pulpar (PBF) foi observada, em todos os tipos
de movimento ortodontico, e ¢ uma alteragdo consensual entre autores. O fluxo sanguineo
diminui imediatamente apds a aplicacdo das forcas ortodonticas, esta reducdo ¢
considerada uma consequéncia direta da compressao mecanica dos vasos sanguineos que
entram no tecido pulpar através do foramen apical ou de canais acessorios enquanto o
dente ¢ deslocado dentro do alvéolo, promovendo assim uma constri¢do e consequente
reducdo do fluxo sanguineo. Apesar da redugdo do PBF ser observada em todos os tipos
de movimento, as for¢as intrusivas sao vistas como as mais provaveis de causar redugdes
mais severas do PBF, uma vez que ¢ o vetor de for¢a que promove um deslocamento que
tem significativamente mais impacto na regido apical, e devem ser aplicadas com
precaugao acrescida de modo a evitar uma constricdo excessiva do fluxo sanguineo e
respetivas consequéncias. Além da direcdo e sentido do vetor da forca, também a
intensidade da mesma influencia a severidade da redu¢ao do PBF, sendo que quando
maior a intensidade da forga, maior serd a constricdio dos vasos sanguineos e
consequentemente maior sera a reducdo do PBF (Huokuna et al., 2022; Scherer et al.,

2022; Vitali et al., 2022).

A redugdo do PBF provou ser transitdria e ¢ seguida por uma recuperacao gradual
no decurso do tratamento, que varia entre estudos, dentes sob o efeito de forgas continuas
leves e moderadas reagiram bem e retomaram a atividade vascular fisiologica pulpar, na
maioria dos casos, até 3 semanas apos o tratamento ortoddntico. Foram observadas
algumas diferencas na reducdo e no restabelecimento do PBF (Huokuna et al., 2022;
Scherer et al., 2022; Vitali et al., 2022). Parece haver um gradiente idade-dependente, no
qual individuos mais novos recuperam os valores basais do PBF mais rapidamente que
individuos mais velhos, esta diferenga pode estar relacionada com a deposicao de dentina
secundaria, um processo fisiolégico que decorre com o envelhecimento, que pode levar a
um estreitamento gradual do forame apical, promovendo assim alteragdes mais severas
do PBF e uma recuperagao mais lenta (Huokuna et al., 2022; Scherer et al., 2022).
Também foram observadas diferengas entre molares e os restantes dentes, anteriores e
pré-molares, um estudo de Vitali et al. (2022) observou um restabelecimento dos valores
basais do PBF mais lento em molares quando comparados as restantes pecas dentarias.
Pré-molares e os restantes dentes anteriores recuperaram o PBF fisioloégico em periodos
que variaram entre 72h e 3 semanas, no entanto, o PBF em molares atingiu os valores

basais ao fim de 3 meses. Os molares possuem um foramen apical mais estreito do que
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os restantes dentes, o que pode ser responsavel por uma constri¢ao dos vasos sanguineos
mais acentuada nos molares e por um periodo de recuperagdo mais longo, a semelhanca
do que acontece com o estreitamento do foramen em individuos mais velhos, devido a
deposicao de dentina secundaria gradual com o envelhecimento. Seguindo a mesma
logica das situagdes anteriores, um estudo de Huokuna et al. (2022) verificou que dentes
imaturos com o orificio apical mais largo sofreram uma menor reduc¢do do PBF e tiveram

um periodo de recuperagdo mais breve.

3.2 Alteracoes histologicas

Estudos recentes tém vindo a reportar diversas alteragdes histoldgicas que se
pensam estarem relacionadas com o tratamento ortodontico, desde logo a formagdo de
tecido fibrotico, alteragdes vasculares como a dilatagdo e a congestdo, vacuolizagdo,
rutura da camada odontoblastica ¢ da camada de pré-dentina, e ainda a formagao de

calcificagdes pulpares (Huokuna et al., 2022).

Estudos histologicos recentes mostram que existe uma reducdo da densidade
celular pulpar com a idade, incluindo uma reducao da quantidade de odontoblastos por
apoptose e ainda alteragdes morfologicas, como a deposi¢do de dentina secundaria, que
podem diminuir a capacidade da polpa resistir a situagdes de stress extremo e que se
pensam estar associadas aos eventos apoptdticos anteriormente relatados, uma vez que
estes perturbam o equilibrio dos ides de célcio e fosforo do fluido extracelular dentro dos
tubulos dentinarios (Scherer et al., 2022; Yan et al. 2022). Um estudo de Venkatesh et al.
(2014), utilizou tomografia computadorizada de feixe conico (CBCT) para observar o
volume pulpar de um grupo de individuos submetidos a tratamento ortoddntico durante
17-18 meses. A diferencga observada entre o grupo de estudo (submetido a tratamento
ortoddntico) e o grupo de controlo foi significativa, ambos os grupos revelaram reducdes
da volumetria pulpar, como era expectavel, uma vez que a deposicdo de dentina
secundaria € um processo natural e que decorre gradualmente com o envelhecimento, no
entanto, esta diferenca entre os dois grupos foi interpretada como uma consequéncia da
deposi¢do de dentina terciaria, que ocorre como resposta a um estimulo externo. E
especulado que tanto o tipo como a magnitude da for¢ca possam representar um risco

acrescido de eventos apoptoticos e de deposicao de dentina com consequente diminui¢ao
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da densidade celular e do volume da polpa, se aplicadas por um periodo de tempo

prolongado (Scherer et al., 2022; Yan et al. 2022).

A fibrose pulpar observada foi normalmente assintomadtica. Esta ¢ uma condigao
cronica que, geralmente, resulta de um estimulo de baixa intensidade que perdura por
muito tempo, como € o caso do trauma oclusal ou do tratamento ortodontico prolongado.
Como mecanismo de defesa a agressores externos da-se uma resposta inflamatoria na
polpa, a severidade e duracdo desta inflamacao ¢ decisiva na manutencao da vitalidade
pulpar e pode resultar em alteragdes na polpa como a formagao de tecido fibrético (Vitali

etal., 2021).

A formacdo de calcificagdes pulpares ¢ um processo no qual minerais como o
calcio se depositam no tecido pulpar, formando nodulos calcificados ou pedras pulpares.
Os fatores etioldgicos para a formagao destas calcificacdes ainda ndo foram inteiramente
decifrados, no entanto, tém vindo a ser associadas a trauma, inflamacao crénica. Estudos
mostram um aumento na formagdo de calcifica¢des pulpares de 1.56% a 6.5% apos o
tratamento com ortodontia fixa (Vitali et al., 2022). Porém, estes estudos ndo tém em
conta fatores como a idade, historico de traumas e habitos parafuncionais como o
bruxismo e por esse motivo ndo podem ser retiradas conclusdes quanto a possivel
interferéncia do tratamento ortodontico na formagao de calcificagdes pulpares (Scherer et

al., 2022; Vitali et al., 2022).

Os eventos vasculares observados foram ténues e ndo promoveram a degeneragao
pulpar. A congestdo e dilatagdo de vasos sanguineos, o aparecimento de pequenos focos
hemorragicos e a infiltragdo de células inflamatorias foram fendmenos observados, no

entanto, ndo houve comprometimento da integridade pulpar (Vitali et al., 2021).

Foi observada angiogénese através do nimero de microvasos e da sua area na
polpa em dentes movidos ortodonticamente. A angiogénese refere-se ao processo de
formacgdo de novos vasos sanguineos a partir de capilares pré-existentes e ¢ um processo
essencial na regeneracao pulpar, sendo responsavel pela formagao da maioria dos vasos
sanguineos formados em condicdes patologicas, ¢ iniciada por uma quebra no suprimento
de oxigénio e nutrientes aos tecidos, estando alinhado com a quebra existente do fluxo

sanguineo pulpar apds a aplicacdo de forgas ortodonticas (Vitali et al., 2021).
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3.3 Alteracoes enzimaticas

O tratamento ortodontico também tem vindo a ser associado a diversas alteragdes
nas concentracoes de enzimas, neuropéptidos e outros fatores tecidulares, nomeadamente
o aumento dos niveis de aspartato aminotransferase (AST), fator de crescimento
endotelial vascular (VEGF), substancia P (SP) e péptido relacionado ao gene da
calcitonina (CGRP), e ainda a diminuicdo dos niveis de fosfatase alcalina (ALP)

(Huokuna et al., 2022; Scherer et al., 2022; Vitali et al., 2021).

A AST ¢ uma enzima intracelular, que ¢ libertada em ambiente extracelular apds
a morte da célula, niveis elevados desta enzima podem ser considerados como um
marcador de danos teciduais. Foi observado um aumento transitorio nos niveis de AST
em dentes movidos ortodonticamente, que sdo comparaveis aos niveis de AST em dentes

com pulpite reversivel (Vitali et al., 2021).

O VEGF ¢ uma proteina fundamental na estimulacdo do crescimento de novos
vasos sanguineos a partir de vasos sanguineos existentes, num processo mencionando
anteriormente, a angiogénese. O aumento gradual da concentragdo de AST e VEGF pode
ser considerada como um indicador de um aumento da apoptose de osteoblastos ¢ da
redu¢do dos niveis de oxigénio e da respiragdo pulpar pouco tempo ap6s a aplicacdo de
forgas ortodonticas, no entanto, pode também ser indicativo da proliferagao de
osteoclastos e processos mitdticos induzidos pelo movimento dentario (Huokuna et al.,

2022; Scherer et al., 2022).

A reducdo verificada nos niveis de ALP pode ser atribuido a danos e apoptose de
células envolvidas na sintese desta enzima, sendo este achado consistente com as
alteragcdes histologicas que ocorrem no tecido pulpar, mais concretamente com a

degeneracao odontoblastica (Scherer et al., 2022).

Varios estudos referem o aumento das concentragdes de SP, CGRP e outros
neuropéptidos. A SP e a CGRP sdo neuropéptidos libertados pelos neurdnios pulpares na
presenca de varios tipos de estimulos nocivos, um aumento nos niveis destes
neuropéptidos foi observado depois da aplicagdo de forcas ortodonticas, o que pode
sugerir que estas possam ser lesivas para a polpa quando ndo controladas, uma vez que o
aumento da concentragdo destes fatores pode desencadear vasodilatacao, edema, ativagao

do sistema imunitario e recrutamento de células inflamatorias para a polpa, corrompendo
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assim a homeostasia do tecido pulpar (Huokuna et al., 2022; Scherer et al., 2022; Vitali

etal., 2021).

O aumento de AST, VEGF e de neuropéptidos em geral tem sido associado a
condig¢des inflamatorias e hipdxia, coincidente com a redugdo do PBF, sugerindo assim
que as forcas ortodonticas provocam uma ligeira reagdo inflamatoria no tecido pulpar e

nao apenas nos tecidos de suporte do dente (Huokuna et al., 2022).

Um estudo de Han et al. (2020), observou um aumento na sintese da proteina c-
Fos. A c-Fos ¢ uma proteina pertencente a uma familia de fatores de transcri¢dao
envolvidos na proliferacao e diferenciagdo de varias células, incluindo osteoblastos,
osteoclastos e odontoblastos. Em condigdes normais, a sua expressio ¢ baixa e
semelhante tanto na diferenciagdo de osteoblastos quanto na de odontoblastos. A
estimulagdo mecanica promove a sintese de c-Fos, € apos a aplicagdo de forgas intrusivas

de 300g foi verificado um aumento da expressao desta proteina (Vitali et al., 2021).

A metaloproteinase de matriz 9 (MMP-9) ¢ uma enzima que degrada a matriz
extracelular em processos fisioldgicos e patologicos. A sintese, secre¢do e ativacao da
MMP-9 sdo reguladas meticulosamente, tornando esta molécula num biomarcador,
indicador de inflamagdo e danos nos tecidos. Em condi¢des normais a sua expressao ¢
muito reduzida, ja sob o efeito de forgas intrusivas de 300g a expressaio de MMP-9
aumentou e atingiu o pico ao fim de 4 semanas, ap0s as quais apresentou uma gradual
diminui¢do, no entanto, a sua concentracao permaneceu superior ao do grupo de controlo.
(Han et al., 2020). Niveis aumentados de c-Fos e MMP-9 tém vindo a ser associados a
dilatagdo de vasos sanguineos pulpares, inflamacao, diminuicao da densidade celular na
polpa acompanhado de um aumento de fibras no tecido e ainda vacuolizacdo de

odontoblastos (Scherer et al., 2022).

3.4 Alteracoes na sensibilidade pulpar

A resposta ao teste elétrico parece ser afetada temporariamente pelas forgas
ortodonticas. Diversos estudos relataram um aumento no nlimero de respostas negativas
ao teste elétrico, bem como um aumento do limiar de resposta. Contudo, esta ¢ uma

alteracdo transitoria, e estes resultados ndo devem ser interpretados como perda de
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vitalidade, uma vez que os dentes que responderam negativamente ao teste elétrico
acabaram por responder positivamente com o tempo (Huokuna et al., 2022; Vitali et al.,
2022). Nos mesmos estudos os resultados dos testes térmicos foram menos claros,
tornando dificil tirar conclusdes, além disso, o mecanismo pelo qual as forcas
ortodonticas podem promover estas alteragdes nao esta bem definido, no entanto, a
suspeita recai sobre a hipdxia provocada pela redu¢do do PBF (Huokuna et al., 2022), que
tem a capacidade de aumentar o limiar de resposta das fibras-A localizadas na periferia

da polpa, enquanto que as fibras-C sdo menos afetadas (Vitali et al., 2022).

Para obter conclusdes mais concretas sao necessarios mais estudos que observem
a resposta sensivel de dentes submetidos a forgas ortodonticas, sendo que ¢ de extrema
importancia o controlo dos fatores, alheios ao tratamento ortoddntico, que influenciem os
resultados dos testes de sensibilidade, como a idade, historico de trauma, o tipo de dente
a ser avaliado e o numero de repeti¢des do teste, além disto também ¢é de notar que o

conceito de dor varia imenso de pessoa para pessoa (Vitali et al., 2022).

3.5 Perda de vitalidade

Ao longo dos anos tem-se vindo a observar vdrias alteragdes no tecido pulpar, as
alteragdes do fluxo sanguineo e do metabolismo da polpa contribuem para uma série de
outras alteracdes no tecido pulpar, como a degeneracdo celular, o aumento das
concentragdes de mediadores inflamatorios e AST, que foi anteriormente apontado como
um marcador bioldgico de necrose celular. E consensual que o tratamento ortodéntico
provoca uma resposta inflamatéria no tecido pulpar, resultando em alteragdes
histoldgicas, caracterizadas principalmente por alteracdes na rede vascular e pela
formagdo de tecido fibrético, no entanto, nada indica que o tratamento ortodontico,
quando efetuado corretamente e com recurso a intensidades de forca adequadas, induza a
perda de vitalidade. A falta de estudos de qualidade que tenha em consideracao co-fatores
que influenciem o status pulpar nao permite conferir certezas neste topico, contudo a luz
da evidéncia atual, nada indica que o tratamento ortodontico possa levar a perda de

vitalidade pulpar (Scherer et al., 2022; Weissheimer et al., 2021).
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4. Reabsorcao radicular

A reabsorcao radicular ¢ caracterizada pela perda de tecido dentario resultante da
atividade clastica e pode ocorrer de forma fisiologica ou patoldgica. A reabsorcio
radicular da denti¢ao decidua ¢ o resultado de um fenémeno fisiologico, a excecdo de
quando esta acontece prematuramente. Os fatores responsaveis pelo inicio da reabsor¢ao
radicular fisiologica de dentes deciduos ndo foi completamente elucidada, contudo, a sua
regulagdo parece ser efetuada por citocinas e fatores de transcricdo semelhantes aos
envolvidos na remodelacao Ossea. A reabsorcao radicular de dentes definitivos, por outro
lado, ¢ um processo patologico de natureza inflamatoria, que se ndo for devidamente

tratado pode resultar na perda dos dentes afetados (Patel et al., 2010).

As células responsaveis pela reabsor¢do radicular, os odontoclastos, nao
conseguem colonizar tecidos ndo mineralizados, e por isso, ndo acontece em situagdes
normais, uma vez que existe uma camada “anti-reabsor¢cdo” que protege as paredes
internas e externas da superficie radicular. Nas paredes internas existe a pré-dentina e nas
paredes externas existe o pré-cemento, estas camadas de tecido ndo sd3o mineralizadas na
sua totalidade, pelo que impossibilitam que os odontoclastos adiram a superficie radicular
e iniciem o processo de reabsor¢do da raiz. Estdo mencionados na literatura, diversos
fatores etioldgicos para a reabsorcdo radicular, de entre os quais trauma dentario e fatores
1atrogénicos como € o caso do tratamento ortodontico e do branqueamento interno, no
entanto, poucas certezas existem quanto ao leque de fatores etioldgicos para a reabsor¢ao
radicular, pelo que sdo necessarios mais estudos (Heboyan et al., 2022). Alguns autores
referem ainda a inflamagdo pulpar como um fator que contribui para a iniciagdo do

processo de reabsorcao (Patel et al., 2010).

\

Podemos classificar as reabsor¢des radiculares quanto a superficie que ¢
reabsorvida, dividindo-se em reabsorc¢ao radicular interna ¢ externa. Podemos ainda fazer
uma subclassificacdo consoante a etiologia ou patogénese, dividindo a reabsor¢do
radicular interna em inflamatoria ¢ de substituicao, ¢ as reabsor¢des radiculares externas
em inflamatoria, de substituicdo, de superficie, cervical e ainda apical transitoria

(Heboyan et al., 2019).

O ortodontista deve tomar as medidas necessarias para minimizar o risco induzir

reabsor¢ao radicular, com base numa boa avaliacdo pré-tratamento do comprimento e
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formato das raizes, e na aplicagdo de for¢as idealmente entre os 20g-150g. O CBCT ¢ o
melhor meio complementar de diagndstico disponivel para fazer um diagnostico precoce
da reabsor¢ao radicular. Na eventualidade de ser detetada, ¢ atualmente recomendada uma
fase inativa de 4 a 6 meses, em casos mais complicados o tratamento tem de ser mesmo
terminado e deve ser delineado um plano de tratamento para a reabsor¢ao. Quando o
processo de reabsor¢ao continua apods o tratamento ou durante a fase de retengao, a terapia
sequencial do canal radicular com hidréxido de calcio ¢ aconselhado, e s6 apods o cessar
da reabsorcao, o tratamento definitivo € a obturagao com guta-percha (Heboyan et al.,

2022; Meeran, 2013).

Apesar de inevitavel, a reabsor¢do radicular induzida pelo tratamento ortodontico
raramente resulta numa morbilidade significativa, e o processo normalmente termina com

a interrup¢ao da ativacao de forcas (Meeran, 2013).

4.1 Reabsorcao radicular interna

Os odontoclastos, em contacto com a dentina mineralizada, aderem a sua
superficie e iniciam o processo de reabsor¢do. No desenrolar do processo formam

depressoes na superficie da dentina, denominadas “Lacunas de Howship™.

Para que haja reabsor¢do interna da raiz, € preciso que haja aporte sanguineo
apicalmente a lesdo, de forma a providenciar os nutrientes necessarios aos odontoclastos,
e que a camada protetora de odontoblastos e de pré-dentina tenham de ser danificadas, de

forma a expor a camada de dentina mineralizada aos odontoclastos (Patel et al., 2010).

O tratamento ortodontico e a inflamagdo pulpar sdo dois dos varios fatores
etiologicos que tém vindo a ser associados a reabsorc¢ao radicular interna, o aumento da
expressao de MMP-9 na polpa durante o tratamento ortoddntico (Scherer et al., 2022)
pode ser um fator determinante para a rutura da camada odontoblastica e da camada de
pré-dentina que resguardam a dentina mineralizada, podendo levar assim ao inicio do
processo de reabsor¢ao. O sistema OPG/RANKL/RANK que controla a atividade clastica
na remodelacdo Ossea, também foi identificado nos processos de reabsor¢do radicular.
Este sistema ¢ responsavel pela diferenciacdo de odontoclastos a partir das suas células

percursoras (Patel et al., 2010).
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Devido a especificidade das condi¢des necessarias para que a reabsorcao radicular
interna ocorra, a sua incidéncia ¢ muito reduzida, principalmente casos de maior

severidade (Heboyan et al., 2022; Patel et al., 2010).

Odonto- -

|4

clasts €2

Figura 8 — a) Desenho ilustrativo do processo de reabsor¢ao radicular
interna; b) Aproximacao da zona de reabsorcao, adesdo de odontoclastos
a dentina mineralizada. Retirado de Haapasalo & Endal (2006).

4.2 Reabsorcao radicular externa

Na reabsor¢ao radicular externa, as células que se diferenciam em odontoclastos
tém origem no ligamento periodontal. Se a dentina ndo for envolvida na reabsor¢ado, o
processo € considerado um processo terapéutico ortodontico controlado. O cemento ¢ um
tecido com capacidade regeneradora, mas quando a reabsor¢do supera a regeneragao a
dentina fica exposta e os odontoclastos aderem a sua superficie, alastrando o processo de

reabsorcdo, sendo que na dentina o processo ¢ irreversivel (Heboyan et al., 2019).

Toda a superficie radicular pode sofrer reabsor¢do, no entanto, ¢ mais comum que
o0 processo se dé na regido mais apical da raiz, uma vez que esta € menos mineralizada e

possui menos fibras de Sharpey que a regido cervical (Heboyan et al., 2019).
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Desenvolvimento

A reabsor¢ao radicular externa pode ser classificada quanto a severidade de
acordo com a escala de Malmgren (Figura 9), na qual estdo descritos o Grau 0 - auséncia
de reabsor¢do; Grau 1 - irregularidades no contorno apical, sem perde de comprimento;
Grau 2 - reabsor¢ao de até 2 mm de comprimento; Grau 3 - reabsor¢ao de 2mm até 1/3
do comprimento radicular; Grau 4 — reabsorcao superior a 1/3 do comprimento radicular

(Steven Tan et al., 2022).

e
0
Figura 9 - Classificagdo da reabsorgdo radicular de Malmgren. Grau 0 - auséncia de
reabsor¢do; Grau 1 - irregularidades no controno apical, sem perde de comprimento; Grau
2 - reabsor¢do de até 2 mm de comprimento; Grau 3 - reabsor¢do de 2mm até 1/3 do
comprimento radicular; Grau 4 — reabsor¢do superior a 1/3 do comprimento radicular.
Retirado de Krishnan (2017).
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Conclusdo

III - Conclusao

A redugdo do fluxo sanguineo pulpar estd sempre presente durante o tratamento
ortodontico e € uma consequéncia direta da compressdo dos vasos sanguineos que
vascularizam a polpa. O fluxo sanguineo retorna gradualmente ao normal, sem que seja
necessario interromper a atuacao das forcas ortodonticas, sendo que atualmente ha
conhecimento de varidveis como a idade ou a morfologia dentaria, que influenciam tanto
a severidade da reducdo do fluxo de sangue, como a recuperagdo de valores basais do

fluxo sanguineo pulpar.

Histologicamente também podem ser observadas alteragdes, nomeadamente
alteragdes na composi¢ao celular da polpa, como a redugdo da quantidade de
odontoblastos por apoptose, que por sua ¢ um processo fisioldgico que ocorre com o
envelhecimento, mas que € significativamente mais notério em pacientes de ortodontia,
sendo possivel de observar indiretamente, através de exames de imagiologia como as
radiografias periapicais ou, com maior precisdo, o0 CBCT, pela diminui¢do da volumetria
da camara pulpar. A formagao de tecido fibrético e eventos vasculares, como a congestao
e a dilatacdo de vasos sanguineos, foram também observados, mas sem comprometimento
da integridade pulpar. Processos de angiogénese também foram notdrios como resposta
as alteracdes do fluxo sanguineo. Apesar pontualmente reportadas, a formagdo de
calcificagdes pulpares ndo pode, a luz da evidéncia atual, ser considerada uma
consequéncia do tratamento ortodontico. A disrup¢dao da camada odontoblastica e da
camada de pré-dentina foram também observadas e sdo um pré-requisito para o inicio do

processo de reabsorcdo radicular interna.

As concentracoes de diversas moléculas podem também ser afetas pelo tratamento
ortodontico. E evidente o aumento de neuropéptidos como a SP e a CGRP, envolvidos na
resposta inflamatoria e no recrutamento de células imunitarias. As condi¢des de hipoxia
e a resposta inflamatoria levam a um aumento de moléculas como a AST, libertada apds
a morte celular, e o VEGF, essencial na angiogénese. A diminui¢ao da concentragdao de
ALP foi também observada e associada a apoptose de células que sintetizam esta enzima,
como ¢ o caso dos odontoblastos. Na presenca de forcas intrusivas extremas (300g) foi

detetado um aumento de c-Fos, uma proteina envolvida em processos de diferenciagdo
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celular e ainda de MMP-9, uma enzima capaz de degradar matriz extracelular, sendo

possivel que esta esteja envolvida na fase inicial de processos de reabsor¢ao radicular.

A sensibilidade pulpar ao teste elétrico ¢ temporariamente afetada, as condi¢des
de hipoxia parecem aumentar o limiar de resposta de resposta da polpa, e o tratamento
ortodontico parece estar associado a um aumento do niimero de respostas negativas ao
teste elétrico. Apesar disso, a vitalidade pulpar parece ndo ser afetada pelo tratamento

ortodontico.

A reabsorcao radicular interna € um fendmeno raramente observado e para ocorrer
s30 necessarias condigdes muito especificas, nomeadamente lesdes na pré-dentina e na
camada odontoblastica e inflamagao pulpar. Por outro lado, a reabsor¢ao radicular externa
¢ inevitavel, mas geralmente nao tem consequéncias observaveis, através de uma pratica
ortodontica adequada, a reabsor¢do da face externa da raiz sé se verifica na regido mais
apical. A aplicacdo de forgas com magnitudes idealmente entre as 20 e as 150g diminui
o risco de reabsor¢do radicular interna, ¢ na maioria dos casos limita a reabsorcao

radicular externa ao cemento, que por sua vez tem capacidade regenerativa.

Em suma, grande parte das alteragdes pulpares que surgem como resposta ao
tratamento ortodontico parecem estar associadas a reducdo do fluxo sanguineo pulpar,
além disso, grande parte destas alteracdes sdo transitorias € ndo comprometem a
integridade pulpar. No entanto, tudo isto depende de uma pratica clinica adequada, o uso
de forcas de maior intensidade pode aumentar a severidade e a incidéncia de algumas
alteragdes. Apesar de pouco pratico, a monitorizacao tanto do fluxo sanguineo pulpar com
Laser Doppler Flowmetry, como da sensibilidade pulpar com o teste elétrico, podem
fornecer informagdes uteis ao médico dentista, para que este possa tomar decisdes
adequadas de forma a evitar alteragdes atipicas, que possam trazer consequéncias para o
paciente. As alteragdes pulpares induzidas pelo tratamento ortodontico sdo ainda um tema
com muito por explorar, e mais estudos sdo necessarios para apurar os mecanismos destas
alteragdes, uma vez que muitas destas tém fatores etiologicos alheios as forcas

ortodonticas.
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