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Resumo 
 

O tratamento ortodôntico tem-se vindo a tornar mais acessível e com isso tanto a 

oferta como a procura se tornaram mais populares. Ao longo dos anos têm sido 

observadas várias alterações pulpares durante o tratamento ortodôntico, nomeadamente 

no fluxo sanguíneo, na composição histológica, nas concentrações de diversas moléculas 

e na sensibilidade dentária. 

A evidência atual é, em alguns casos, insuficiente para compreender os 

mecanismos através dos quais as forças ortodônticas promovem estas alterações, e 

noutros casos, é até insuficiente para associar determinadas alterações ao tratamento 

ortodôntico.  

É por isso essencial que o médico dentista esteja ciente de todas as possibilidades 

com as quais se pode deparar durante o tratamento ortodôntico, de forma a conseguir 

fornecer um tratamento seguro e eficaz. Nesta medida, a presente revisão bibliográfica 

tem como objetivo apurar quais são as alterações pulpares ou com implicações pulpares, 

causadas pela prática ortodôntica, e tentar ainda perceber os mecanismos através dos 

quais as forças ortodônticas as promovem. 
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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. 
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I - Introdução 
 

O tratamento ortodôntico tem como objetivos melhorar a estética e corrigir 

maloclusões eliminando contactos oclusais que possam ser prejudiciais à saúde oral dos 

pacientes, consequentemente contribuindo para a melhoria da sua qualidade de vida 

relacionada com a saúde oral, no entanto, atualmente a reação ao tratamento por parte dos 

pacientes é cada vez mais influenciada por questões psicossociais e estéticas do que 

propriamente pela sua saúde oral (Healey et al., 2016). O ortodontista tem de ser capaz 

de encontrar um equilíbrio entre a expectativa estética do paciente e a melhoria na sua 

saúde oral, para isso tem de compreender quais os fatores de saúde oral que afetam a 

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

Para mover os dentes são aplicadas forças sobre os mesmos, que por sua vez têm 

efeitos na polpa, foram reportadas várias alterações pulpares associadas a tratamentos 

ortodônticos como alterações vasculares (Han et al., 2013; Lazzaretti et al., 2014), 

alterações celulares e enzimáticas (Lazzaretti et al., 2014; Veberiene et al., 2010), 

calcificações do tecido pulpar e formação de pedras pulpares (Ertas et al., 2017; Lazzaretti 

et al., 2014) e fibrose do tecido pulpar (Ramazanzadeh et al., 2009), existem também 

relatos de reabsorção radicular inflamatória induzida pelo tratamento ortodôntico 

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

Conforme podemos observar na Figura 1, o dente é formado por uma coroa, um 

colo e uma raiz, a coroa é constituída 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 conteúdo celular, sendo 

por isso um tecido vivo, a dentina prolonga-se para a raiz e é nesta zona revestida por 

cimento, um tecido celular que se assemelha ao osso. No interior da coroa e das raízes do 

dente existe um espaço, este tem o nome de cavidade pulpar na porção coronal e de canais 

radiculares na porção radicular (Seeley et al., 2003). Estes são preenchidos por um tecido 

que se encontra em íntimo contacto com a dentina, a polpa, que juntos formam o 

complexo pulpo-dentinário. A polpa é constituída por tecido conjuntivo e apresenta uma 

camada de odontoblastos na periferia, que são responsáveis pela dentinogénese, durante 

este processo os odontoblastos formam a dentina e constroem os túbulos dentinários nos 

quais vão residir prolongamentos destas mesmas células, os prolongamentos 
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odontoblásticos, tornando assim a dentina num tecido vivo e com resposta a estímulos 

havendo então uma relação dinâmica do complexo pulpo-dentinário (Fristad & 

Berggreen, 2016).  

Os objetivos desta revisão são compreender quais são as alterações a nível pulpar 

que surgem associadas às forças aplicadas durante tratamento ortodôntico e determinar 

se estas são ou não permanentes. É essencial que o Médico Dentista esteja ciente das 

alterações, induzidas por forças ortodônticas, que possam ocorrer a nível da polpa, para 

que seja capaz de fazer um melhor planeamento clínico, e assim, fornecer um tratamento 

seguro e eficaz, e que além disso, seja capaz de atuar corretamente, em contexto clínico, 

perante este tipo de situações.  

 

 

Figura 1 - Anatomia do dente. Tecidos dentários e periodontais. 

Retirado de Lacruz et al. (2017). 
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II -Desenvolvimento 
 

1. Polpa Dentária 
 

1.1 Histologia da polpa dentária:  

A polpa dentária é um tecido constituído por diversos tipos de células como, os 

fibroblastos e os odontoblastos, e células do sistema imunitário, nas quais se incluem, os 

linfócitos T, os macrófagos e as células dendríticas. As células pulpares estão dispostas 

em várias zonas, como demonstra a figura 5, a mais externa é a camada odontoblástica e 

está imediatamente adjacente à 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 região mais central da polpa, estão 

ainda presentes macrófagos, células dendríticas e ainda células estaminais mesenquimais 

indiferenciadas, o centro pulpar é constituído por tecido conjuntivo laxo, fibroblastos e 

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

Núcleo central: 

-Fibroblastos 
-Algumas células 
mesenquimatosas 
indiferenciadas 

Camada pobre em células: 

-Extensos plexos capilares e nervosos  

Camada rica em células: 

-Elevada densidade celular 

-Fibroblastos 

-Células mesenquimatosas 

indiferenciadas 

-Abundante em plexos capilares 

Camada 
odontoblástica 

 

 
Figura 2 - Camadas do complexo pulpo-dentinário. Ilustração das diferentes camadas histológicas da 

polpa, camada odontoblástica, camada pobre em células, camada rica em células e núcleo central do 

complexo pulpo-dentinário. Retirado de Sloan (2015). 
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1.2 Vascularização da polpa:  

A vascularização da polpa é assegurada por um sistema microcirculatório, uma 

vez que não estão presentes vasos de grande calibre como artérias e veias, é então 

constituído apenas por arteríolas e vénulas, que são responsáveis por manter a 

homeostasia do tecido pulpar através do transporte de O2 e CO2, nutrientes, hormonas e 

resíduos metabólicos (Hargreaves et al., 2012). A vascularização da polpa é assegurada 

pela artéria maxilar, de onde se ramificam a artéria alveolar inferior, responsável pelo 

suprimento sanguíneo 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 

responsáveis pela vascularização dos dentes maxilares. Estes pequenos vasos passam na 

grande maioria pelo forâmen 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 

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

O fluxo sanguíneo na região coronal da polpa é superior ao fluxo na região 

radicular, sendo que a zona de maior fluxo é a região dos cornos pulpares. Em repouso o 

fluxo sanguíneo pulpar é em média 0.15 a 0.60 ml/min/g de tecido, para medir o fluxo 

sanguíneo pulpar é possível recorrer à fluxometria de laser Doppler que consegue medir 

o fluxo sanguíneo através dos tecidos mineralizados do dente, mas apesar da medição do 

fluxo sanguíneo pulpar poder fornecer informações uteis na prática clínica, como na 

avaliação da vitalidade pulpar, o seu uso clínico é muito limitado devido aos custos, 

especificidade e sensibilidade (Fristad & Berggreen, 2016). 

O sistema circulatório pulpar é capaz de responder dinamicamente, através da 

regulação do fluxo sanguíneo e linfático, a lesões e reações metabólicas, é ainda capaz de 

reagir a estímulos inflamatórios e de recrutar células do sistema imunitário. A regulação 

do fluxo sanguíneo na polpa é conseguida através da constrição e dilatação das arteríolas, 

sendo por isso, a resistência vascular, o fator determinante do fluxo sanguíneo pulpar, que 

por sua vez pode ser regulado por fatores metabólicos, 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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pulpar é determinada pela saúde do sistema circulatório, e não pela existência de fibras 

sensoriais funcionais, clinicamente é possível encontrar dentes necrosados, e, portanto, 

sem aporte sanguíneo, que, no entanto, estes ainda podem responder ao teste de 

sensibilidade térmico por ainda existirem fibras sensoriais do tipo C viáveis, isto acontece 

porque o sistema nervoso é mais resistente à autólise do que o sistema circulatório e 

possuí o seu corpo celular no gânglio trigeminal e não no interior da polpa, e 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 Inervação da polpa: 

A inervação da polpa inclui neurónios aferentes, responsáveis por conduzir 

estímulos sensoriais ao sistema nervoso central, e neurónios eferentes, que providenciam 

modulação neuronal da microcirculação, de reações inflamatórias e da dentinogénese 

(Fristad & Berggreen, 2016).  

A polpa recebe fibras nervosas provenientes do nervo trigémeo (V par craniano 

do SNC), mais concretamente do gânglio trigeminal, bem como do gânglio cervical 

superior, pertencente ao sistema nervoso autónomo simpático (Hargreaves et al., 2012). 

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

polpa. 

 Figura 3 – As fibras sensoriais que inervam os dentes e os tecidos de suporte têm origem 

no gânglio trigeminal (TG). As fibras nervosas simpáticas são provenientes do gânglio 

cervical superior (CSG). Os neurónios que inervam a mandíbula (Mand) e a maxila 

(Max) localizam-se em zonas diferentes do gânglio trigeminal. Retirado de Fristad et al. 

(2007). 
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Num dente adulto, as fibras nervosas simpáticas tendem a juntar-se em torno das 

arteríolas no centro pulpar, a estimulação destas fibras resulta na constrição destes vasos 

e consequente redução do fluxo sanguíneo pulpar. As terminações neuronais das fibras 

simpáticas contem neurotransmissores, norepinefrina, produzida localmente nos 

terminais nervosos, e neuropéptidos, sintetizados no corpo do neurónio e transportados 

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

No tecido pulpar, estão presentes dois tipos de fibras sensoriais, as fibras A 

mielinizadas, e as fibras C não mielinizadas, dispondo-se conforme se pode observar na 

figura 4. As fibras A presentes na polpa dividem-se, de acordo com o seu diâmetro e 

velocidade de condução em, fibras A-delta e fibras A-beta, ambas inervam os túbulos 

dentinários, a pré-dentina e a porção mais coronal da camada odontoblástica (Hargreaves 

et al., 2012), e são estimuladas pelo movimento do fluido dentinário, transmitindo uma 

dor aguda bem localizada, que surge rapidamente após a aplicação do estímulo. Já as 

fibras C concentram-se na região central da polpa dentária, se o estímulo, como o calor 

ou o frio, alcança esta região da polpa, as fibras C transmitem uma dor difusa e persistente, 

que aumenta progressivamente consoante a intensidade e a duração do estímulo, podendo 

irradiar pela face (Fristad & Berggreen, 2016).  

Figura 4 - Distribuição das fibras A e C na polpa. As fibras A 

mielinizadas estão distribuídas pela periferia da polpa, penetrando a 

camada interna da dentina (pré-dentina) através dos túbulos dentinários, 

enquanto que as fibras C não mielinizadas se concentram na região 

central da polpa. Retirado de Närhi et al. (2016). 

Fibras A mielinizadas 

 

Fibras C não 
mielinizadas 
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A dor mediada pelas fibras C pode ser modulada por alterações do fluxo 

sanguíneo, pelo aumento da pressão arterial e por mediadores inflamatórios (Gopikrishna 

et al., 2009; Fristad & Berggreen, 2016). A Tabela 1 resume as características essenciais 

das principais fibras sensoriais na polpa. 

 

Tabela 1 - Principais características das fibras sensoriais pulpares (Fristad & Berggreen, 2016; Bae & 

Yoshida, 2020). 

Fibra Diâmetro 

Velocidade 

de 

condução 

Função 

sensorial 

Limiar de 

estimulação 

Localização dos 

terminais 

A-β 5-12 µm 30-70 m/s Pressão Baixo 

Junção pulpo-

dentinária e 

túbulos 

dentinários 

A-δ 1-5 µm 6-30 m/s 

Dor aguda 

bem 

localizada 

Relativamente 

baixo 

Junção pulpo-

dentinária e 

túbulos 

dentinários 

C 0.4-1 µm 0.5-2 m/s 

Dor difusa, 

persistente e 

intensa 

Relativamente 

alto 

No tecido pulpar, 

principalmente 

em torno das 

arteríolas 

 

 

1.4 Mecanismos na perceção dolorosa:  

A perceção dolorosa envolve um sistema complexo com vários passos, 

começando na deteção de um estímulo nocivo, seguida do processamento desse mesmo 

estímulo ao nível da medula espinhal, e por fim, a perceção do que foi sentido no córtex 

cerebral (Fristad & Berggreen, 2016).  

Na deteção, o estímulo provoca a despolarização dos nociceptores, que é 

suficiente para abrir os canais de sódio dependentes de voltagem e gerar um potencial de 

ação, podendo este ser conduzido ao sistema nervoso central, ou ainda, no sentido 
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antidrómico, causando a libertação de neuropéptidos proinflamatórios como a substância 

P (SP), péptido relacionado com o gene da calcitonina (CGRP), neurocininas, e ainda, o 

neurotransmissor, glutamato, nos terminais aferentes da polpa. O impulso nervoso é 

conduzido até ao complexo nuclear do trato espinhal trigeminal, na medula, onde é 

processado. Existem três subnúcleos distintos, oral, interpolar e caudal. No entanto, o 

subnúcleo caudal é o que recebe mais informação nociceptiva, e é ainda responsável pela 

modulação e transmissão de informações nociceptivas dentro do núcleo sensorial 

trigeminal (Hargreaves et al., 2012).  

Posteriormente, a informação chega ao tálamo e é espalhada pelo córtex cerebral, 

é aqui que se dá a perceção dolorosa do estímulo sentido. Um ponto interessante a ter em 

conta, é que outros processos percetuais corticais têm influência na dor que é sentida, 

memórias de experiências anteriores, o medo e a ansiedade conseguem moldar a sensação 

dolorosa final, e transparecer uma dor mais intensa do que seria expectável de um 

determinado estímulo (Fristad & Berggreen, 2016).   

 

1.5 Neuropéptidos  

Os neuropéptidos são fundamentais na biologia pulpar. As fibras nervosas da 

polpa contém diversos neuropéptidos como a substância 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 alterações vasculares, como 

a vasoconstrição e a vasodilatação. Além das suas propriedades neurovasculares, os 

neuropéptidos, nomeadamente a substância P e a CGRP, também são mediadores 

inflamatórios neurogénicos, e têm por isso a capacidade de promover a inflamação, não 

só por vasodilatação, mas também extravasamento plasmático e recrutamento/regulação 

de células imunocompetentes como macrófagos, mastócitos e linfócitos (Caviedes-

Bucheli et al., 2008).  

Pensa-se ainda que neuropéptidos como o NPY, o CGRP, o VIP e a SP 

desempenham funções no que diz respeito à remodelação óssea, mais concretamente na 

osteogénese. Estudos indicam que tanto o VIP como o CGRP promovem a libertação de 



Desenvolvimento 

19 
 

osteoprotegerina (OPG) e inibem a libertação de ligante do recetor ativador de fator 

nuclear k-B (RANKL), o que sugere que estes possam ser inibidores da atividade 

osteoclástica (Yoo et al., 2014). As características dos neuropéptidos pulpares podem ser 

observadas de forma sucinta na tabela 2.  

 

 

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

Neuropéptidos Localização 
Estímulo para a 

libertação 
Efeitos 

Substância P Fibras Aδ e C 

• Mecânico 

• Térmico 

• Químico 

• Elétrico 

• Cáries 

• Capsaicina 

• Mediadores 

inflamatórios 

• Bradicininas 

• Prostaglandinas 

• Vasodilatação 

• Extravasamento 

de plasma 

• Estimula o 

sistema imunitário 

• Quimiotaxia 

• Aumenta a 

atividade dos 

macrófagos 

• Promove a mitose 

de linfócitos T 

• Formação de 

tecidos duros 

• Reparação de 

tecidos 

Neurocinina A Fibras Aδ e C 

• Vasodilatação 

• Extravasamento 

de plasma 

• Quimiotaxia 

• Dor 
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CGRP Fibras Aδ e C 

• Vasodilatação 

• Extravasamento 

de plasma 

• Quimiotaxia 

• Supressor de 

linfócitos T 

• Dor 

• Promove a mitose 

de odontoblastos 

• Processos de 

reparação 

Neuropéptido 

Y 

Fibras  

simpáticas 

• Stress 

• Elétrico 

• Térmico 

• Cáries 

• Vasoconstrição 

• Dor 

• Processos de 

reparação 

VIP 
Fibras  

parassimpáticas 

• Citocinas 

• Lipopolissacáridos 

• Óxido nítrico 

• Vasodilatação 

• Imunomodulador 

• Regulação 

inflamatória 

 

1.6 Agentes agressores e mecanismos de defesa da 

polpa 

Uma das funções da polpa é defender a peça dentária de agentes agressores. Existem 

diversos agressores da polpa, o mais comum são os microrganismos responsáveis pela 

cárie dentária, que podem migrar pelos túbulos dentinários e alcançar o tecido pulpar, 

mas existem outros, como os agentes químicos, nos quais incluímos substâncias ácidas, 

adesivos dentinários e o peróxido de hidrogénio, e ainda agentes físicos, como a 

temperatura e traumatismos dentários provocados por acidentes, quedas e ainda por 

aplicação de forças mecânicas com intensidade excessiva, que podem desencadear 
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reações inflamatórias e eventualmente necróticas, bem como a obliteração pulpar (Fouad 

& Levin, 2016).  

A polpa está munida de diversos mecanismos de defesa, desde logo, o fluido dentinário, 

que circula no interior dos túbulos fundamental à sensibilidade dentária e à deteção 

dolorosa a estímulos externos, a formação de dentina esclerótica, que tem como objetivo 

o encerramento dos túbulos dentinários impedindo a progressão de agentes agressores, a 

formação de dentina reacional (figura 5), que é produzida com o intuito de afastar o tecido 

pulpar da lesão de cárie, e por fim, as reações inflamatórias e imunológicas (Farges et al., 

2015; Galler et al., 2021).  

Figura 5 - Comparação entre um dente saudável (A) e um dente com lesão 

de cárie (B). No dente B a lesão de cárie (LC) atingiu o terço superior da 

dentina, podendo ser observada uma área afetada pela cárie que não está 

infetada por bactérias, a dentina afetada (Da), podemos observar também 

uma zona, adjacente à câmara pulpar (P), na qual se depositou dentina 

reacional (Dr) como resposta à progressão da lesão de cárie. Retirado de 

Charadram et al. (2013). 
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1.7 Resposta inflamatória 

A resposta inflamatória é uma reação do organismo provocada por uma infeção 

ou por uma lesão nos tecidos, que envolve a uma cadeia de respostas organizadas e 

dinâmicas, incluindo vasodilatação e distribuição coordenada de componentes 

sanguíneos (plasma e leucócitos) ao local de infeção/lesão (Abdulkhaleq et al., 2018).  

O aumento de células do sistema imune na polpa inflamada é notório, e pode ser 

observada a libertação de biomoléculas, esta resposta molecular pode preceder a resposta 

celular, sugerindo que moléculas sinalizadoras são secretadas pelas células hospedeiras 

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

A presença de um agente indutor de inflamação ativa sensores especializados, que 

por sua vez levam à produção de mediadores inflamatórios específicos, estes alteram o 

estado funcional dos tecidos para que os mesmos se adaptem às condições criadas pelo 

indutor inflamatório, a esta sequência chamamos de via sinalizadora. Existem várias vias 

de sinalização da resposta inflamatória. Os recetores de reconhecimento de padrões 

(PRR), dos quais fazem parte os toll-like receptors (TLR), os nod-like receptors (NLR) e 

os recetores de lectina tipo-C (CLR), são uma família de recetores capaz de reconhecer 

padrões moleculares associados a patógenos (PAMPs) e padrões moleculares associados 

a danos (DAMPs) e dar início a uma resposta inflamatória. Ao contrário das PAMPs que 

têm origem patogénica, as DAMPs, são substâncias endógenas, libertadas quando as 

células sofrem danos (Zhang & Ning, 2021). 

As duas maiores alterações no tecido pulpar durante a resposta inflamatória aguda 

são o aumento do fluxo sanguíneo e o aumento da permeabilidade dos capilares, que têm 

como consequência o extravasamento de plasma. Esta maior permeabilidade vascular 

permite que os leucócitos e as proteínas plasmáticas se desloquem dos capilares para a 

zona da inflamação para desempenharem funções de neutralização, diluição 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 inflamatória, existentes em 

diferentes células da polpa dentária, desde o reconhecimento do estímulo e ativação de 

vias sinalizadoras, às 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 inflamatória. Adaptado de Galler et al. (2021). 

 
Células 

estaminais 

Rede 

neurovascular 
Fibroblastos Odontoblastos 

Ativação 

Reconhecimento 

de PAMPs pelos 

PRRs: TLR1-

10; 

Ativação pelos 

macrófagos e 

quimiocinas. 

IL-6 

Reconhecimento de 

PAMPs pelos 

PRRs: TLR2-5, 

NOD1 e NOD2. 

Reconhecimento 

de PAMPs pelos 

PRRs: TLR1-6, 

TLR9. 

Moléculas 

produzidas 
VEGF 

Óxido nítrico 

sintase endotelial 

e neuronal 

(NOSe e NOSn); 

Neuropéptidos: 

SP, VIP, CGRP, 

NPY. 

 

 

Quimiocinas; 

Componentes do 

complemento; 

Metaloproteínase 9 

(MMP9); 

Óxido nítrico 

sintase induzível 

(NOSi); 

IL1-α, IL-1β, IL-4, 

IL-6, IL-8, IL-10 e 

TNF-α. 

 

Quimiocinas; 

TNF-α, IL1-α, 

IL-1β, IL-4, IL-

6, IL-8 e IL-10; 

Neuropéptidos e 

fatores 

neurotróficos. 

 

Efeitos 

Angiogénese; 

Diferenciação 

de células 

estaminais; 

Formação de 

dentina. 

NO: 

vasodilatação, 

angiogénese, 

neuroprotecção, 

e apoptose e 

necrose em altas 

concentrações; 

Peroxinitrito: 

Formação de 

dentina; 

Neuropéptidos: 

inflamação 

neurogénica e 

formação de 

dentina; 

VEGF: 

permeabilidade 

vascular, 

angiogénese. 

Produção de 

citocinas pró-

inflamatórias e 

componentes do 

complemento; 

Recrutamento 

celular e 

extravasamento; 

Diferenciação 

celular: Linfócitos 

T; 

Produção de 

anticorpos; 

Direcionamento do 

crescimento de 

nervos. 

Produção de 

citocinas pró e 

anti-

inflamatórias; 

Quimiotaxia; 

Recrutamento e 

maturação de 

células 

dendríticas; 

Diferenciação de 

macrófagos. 
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Mecanismo 

de defesa 

Formação de 

dentina; 

Modulação 

imunológica. 

Aumento de 

pressão 

intrapulpar e 

permeabilidade 

vascular; 

Migração de 

células imunes; 

Crescimento de 

fibras nervosas. 

Secreção de 

proteína de ligação 

ao lipopolissacárido 

(LBP); 

Formação do 

complexo de ataque 

à membrana 

(CAM); 

Formação de 

dentina. 

Produção de 

péptidos de 

defesa do 

hospedeiro; 

Secreção de 

LBP; 

Produção de 

dentina terciária. 
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2. Movimento Ortodôntico 
 

2.1 Forças ortodônticas e ortopédicas: 

As forças ortodônticas são forças que atuam sobre o ligamento periodontal e sobre 

o osso alveolar, enquanto as forças ortopédicas atuam na porção basal do osso dos 

maxilares, estas forças diferem na sua intensidade, duração, ponto(s) de aplicação e 

direção do vetor (Graber et al, 2017). 

Existem dois tipos de forças, as contínuas e as intermitentes, a ortodontia fixa 

contemporânea é baseada na aplicação de forças contínuas leves, já a ortodontia 

removível é baseada na aplicação de forças intermitentes, ou seja, que atuam durante 

curtos períodos de tempo, por meio de dispositivos removíveis como os aparelhos 

funcionais (Graber et al, 2017). Contudo, uma força contínua pode ser interrompida, 

dando origem a um outro conceito, forças contínuas interrompidas, isto acontece quando 

uma força contínua perde o seu efeito e necessita de reativação. Na prática clínica as 

forças contínuas interrompidas podem apresentar vantagens uma vez que os tecidos têm 

tempo de se reorganizar, isto favorece novas alterações dos tecidos quando a força é 

ativada novamente (Graber et al, 2017). 

 

2.2 Biomecânica do movimento dentário 

2.2.1 Mediadores biológicos da remodelação óssea 

 

a) Prostaglandinas  

As prostaglandinas (PGs), são um produto metabólico do ácido araquidónico por 

ação da família de enzimas cicloxigenase (COX). A família das cicloxigenases é 

constituída pela COX-1, isoforma encontrada em quase todos os tecidos, que é expressa 

de forma contínua, sem depender de estímulos e induz a produção de prostaglandinas 

envolvidas em processos como a proteção de células estomacais, a regulação do fluxo 

sanguíneo nos rins, e ainda a formação de tromboxano A2, e também pela COX-2, a 

isoforma induzível, a sua disponibilidade é limitada em condições basais, a sua síntese é 

ativada em tecidos inflamados, pela ação de citocinas, lipopolissacáridos e fatores de 
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crescimento para a produção de prostaglandinas pró-inflamatórias e de prostaciclinas 

(PGI2) vasodilatadoras (Fristad & Berggreen, 2016).  

A prostaglandina E2 (PGE2) atua como vasodilatadora, aumenta a permeabilidade 

vascular e as propriedades quimiotáticas, e ainda estimula a formação de osteoclastos, 

aumentando a reabsorção óssea. Estudos indicam que a expressão de prostaglandinas está 

aumentada no ligamento periodontal e no osso alveolar durante o tratamento ortodôntico 

(Yamaguchi & Fukasawa, 2021). 

 

b) Citocinas  

As citocinas são proteínas secretadas na resposta inflamatória, que atuam como 

sinalizadoras entre células do sistema imune. Citocinas como o fator de necrose tumoral 

α (TNF-α), as interleucinas (ILs), IL-1β, IL-6 e IL-17, o fator de transformação do 

crescimento β (TGF- β) são apenas algumas das citocinas envolvidas nas complexas vias 

de sinalização inflamatória da remodelação óssea. (Yamaguchi & Fukasawa, 2021). A 

variante β da IL-1, está particularmente envolvida na inflamação e é estimulante da 

reabsorção óssea, estudos indicam que é produzida por macrófagos e neutrófilos, estando 

a sua concentração aumentada no tecido gengival inflamado. Estudos in vitro mostraram 

que a IL-1β estimula a produção de IL-6 em células do ligamento periodontal, esta 

citocina induz a reabsorção óssea e pensa-se ainda que esteja envolvida na destruição de 

tecidos periodontais. A IL-17 é produzida por linfócitos T ativos, esta citocina é um 

importante mediador de doenças autoimunes e indutora da diferenciação de osteoclastos 

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

O TNF-α tem a capacidade estimular a produção de outras citocinas inflamatórias, 

bem como de outras proteínas inflamatórias de fase aguda, contribuindo assim para a 

iniciação da inflamação e da reabsorção óssea, além disso tem ainda propriedades 

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

O sistema RANKL/RANK/OPG é um dos grandes intervenientes da remodelação 

óssea. O ligante do recetor ativador de fator nuclear k-B (RANKL) é uma citocina 

pertencente à família dos TNFs, secretada por células inflamatórias, que é essencial para 

a osteoclastogenese. A presença de PGE2 e de citocinas pró-inflamatórias induz a 
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expressão de RANKL por parte dos linfócitos T, que se liga ao recetor ativador de fator 

nuclear k-B (RANK), estimulando assim a diferenciação de osteoclastos e aumentando a 

reabsorção óssea (Baloul, 2016; Jeon et al., 2021). A osteoprotegerina (OPG) é uma 

proteína solúvel secretada por osteoblastos, pertencente à família de recetores de fatores 

de necrose tumoral, que compete com o RANK pelo seu ligante, o RANKL, sendo por 

isso um fator-chave na inibição da diferenciação e atividade de osteoclastos, reduzindo a 

atividade reabsortiva (Enhos et al., 2013). Ao contrário da RANKL, cuja expressão é 

estimulada pela PGE2, a produção de OPG é inibida por esta mesma prostaglandina 

(Yamaguchi & Fukasawa, 2021). Estudos in vitro, indicam que forças compressivas 

aumentam a secreção de RANKL e diminuem a secreção de OPG em células do ligamento 

periodontal (Nishijima et al., 2006). 

 

c) Fatores de crescimento transformantes 

Os fatores de crescimento transformantes (TGFs) são uma família de proteínas 

com contribuição em vários processos biológicos. No contexto do movimento dentário, o 

TGF-β é, desta família, a molécula com efeitos mais notórios, uma vez que participa na 

sinalização de diversos processos celulares como a migração, a proliferação e a 

diferenciação celular. No lado de tensão a sua expressão é substancialmente maior do que 

no lado de compressão, aqui o TGF-β tem a função de regular a diferenciação 

osteoblástica. Existem outros TGFs envolvidos nos processos de remodelação óssea do 

movimento dentário, nomeadamente as proteínas morfogénicas ósseas (BMPs), que 

induzem a formação de novo osso através da diferenciação e regulação osteoblástica. 

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

 

d) Metaloproteínases de matriz 

As metaloproteínases de matriz (MMPs) são enzimas com capacidade para 

degradar componentes da matriz extracelular, o que as torna numa molécula de elevada 

importância nos processos de remodelação de tecidos tanto ósseos como do ligamento 

periodontal. Existem várias MMPs, cada uma é especializada em degradar diferentes 

componentes da matriz extracelular e, por isso, dividem-se em colagenases, gelatinases, 

estromelisinas, as MMPs associadas à membrana e um grupo de MMPs diversas 
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(Canavarro et al., 2012). Diversas MMPs participam em processos proteolíticos durante 

o movimento dentário ortodôntico, as colagenases incluem a MMP-1, a MMP-8 e a 

MMP-13, cuja função 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, responsável por digerir gelatinas e moléculas de colagénio desnaturadas, a MMP-3 é 

uma estromelisina que está encarregue de degradar colagénio não 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 função 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 macrófagos, atua de forma semelhante à MMP-3 mas de forma exclusiva ao colagénio 

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

Estas enzimas podem ser inibidas por inibidores endógenos e exógenos. Os 

inibidores teciduais endógenos (TIMPs) regulam a expressão e função das MMPs, 

atuando coordenadamente para regular a remodelação dos tecidos periodontais. Os 

inibidores exógenos incluem compostos sintéticos e naturais capazes de inibir a atividade 

proteolítica das MMPs, substâncias como a clorexidina, os fluoretos, o etanol e ainda o 

chá-verde são exemplos de inibidores exógenos das MMPs (Elgezawi et al., 2022). 

A regulação anormal das concentrações de MMPs e TIMPs nos tecidos está muitas 

vezes associada a processos patológicos, tornando-as potenciais biomarcadores de 

doenças (Elgezawi et al., 2022).  

 

2.3 Modelo clássico do movimento dentário 

A aplicação de forças ortodônticas provoca uma série de reações nos tecidos de 

suporte do dente, o osso alveolar sofre uma remodelação que é mediada pelo ligamento 

periodontal, esta remodelação é o que permite que os dentes se movam (Proffit et al., 

2013).  

O modelo clássico do movimento dentário (Figura 6) baseia-se na teoria da 

pressão-tensão, esta relaciona o movimento dos dentes com alterações no ligamento 

periodontal e no osso alveolar, que surgem como resposta a forças de compressão e tensão 

exercidas nestes tecidos (Henneman et al., 2008).  
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Após a aplicação de uma força ortodôntica, o dente movimenta-se dentro do 

alvéolo, na direção do vetor da força, isto acontece porque há deformação do ligamento 

periodontal, a compressão e a tensão em diferentes áreas do ligamento, ativam 

mecanorrecetores que promovem a libertação de citocinas, prostaglandinas e outros 

mediadores químicos, simultaneamente, o fluxo sanguíneo diminui nas zonas de 

compressão, levando a alterações químicas no ambiente, como a diminuição da 

concentração de O2, o aumento da concentração de CO2, e ainda a libertação de 

prostaglandinas e citocinas, que afetam a atividade celular de diferentes formas nas zonas 

de compressão e de tensão. Estes mediadores promovem a degradação do ligamento, na 

área de compressão, e a síntese de nova matriz extracelular do ligamento, na área de 

tensão, através da diferenciação e da regulação da atividade celular. (Henneman et al., 

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

Além do ligamento periodontal, também o osso alveolar reage às forças aplicadas 

no dente, que provocam o fluxo de fluido canalicular, induzindo os osteócitos a produzir 

mediadores químicos (figura 7). Os mediadores libertados por osteócitos, osteoblastos e 

fibroblastos resultam numa série de processos celulares. No lado de tensão do ligamento, 

promovem a diferenciação e ativação de osteoblastos responsáveis pela formação de novo 

osso alveolar, enquanto que no lado de compressão, estimulam a diferenciação e a 

atividade osteoclástica (Henneman et al., 2008).  

Os osteócitos do osso alveolar, em conjunto com os osteoblastos e os fibroblastos 

do ligamento, produzem mediadores de uma resposta inflamatória estéril, como fatores 

estimuladores de colónias (CSFs) e RANKL, com o intuito de estimular a diferenciação 

celular e a atividade osteoclástica, e ainda OPG, que reduz a diferenciação osteoclástica 

por competir com o RANKL pelo seu recetor, RANK (Henneman et al., 2008).   
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Força ortodôntica 

 

Tensão e fluxo de fluidos no 

ligamento periodontal 

Tensão na matriz óssea e 

fluxo de fluidos nos 

canalículos 
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Figura 6 - Diagrama esquemático do modelo clássico da teoria do movimento dentário, adaptado de 

Henneman et al. (2008). 
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Numa primeira instância, os osteoblastos têm de degradar o osteoide com recurso 

à atividade das MMPs, para que os osteoclastos possam aderir ao osso. Depois de 

aderidos, os osteoclastos sofrem alterações morfológicas e só em seguida podem dar 

início ao processo de reabsorção, no qual os osteoclastos libertam iões de hidrogénio para 

dissolver, não só a matriz inorgânica, mas também enzimas, como as MMPs, assim, tanto 

o ligamento periodontal como o osso alveolar são degradados. Simultaneamente ocorrem 

processos de formação, tanto de osso, como de ligamento. No lado de tensão, os 

osteoblastos são responsáveis por produzir nova matriz extracelular, que vai, 

posteriormente, ser mineralizada através da precipitação de iões de cálcio e fosfato 

presentes na matriz, enclausurando-os no processo e dando origem a novos osteócitos. A 

formação de novo osso dá-se a uma velocidade inferior à de reabsorção óssea, o que 

possivelmente explica o espessamento da área radiográfica do ligamento periodontal 

observada durante o movimento dentário ortodôntico (Li, Zhan, et al., 2021). 

Figura 7 - As diferentes reações dos tecidos periodontais, nas zonas de compressão 

e tensão, às forças ortodônticas. Adaptado de Li, Jacox, Little, e Ko (2018). 
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2.4 Magnitude de força ideal para o movimento 

dentário ortodôntico 

A magnitude de força ideal para o movimento dentário ortodôntico (OTM) é 

descrita como a força mais leve capaz de induzir uma resposta máxima ou quase máxima, 

isto é, uma força capaz de mover o dente pelo osso alveolar através da remodelação óssea 

e do ligamento periodontal, que quando é excedida resulta no aumento do risco de efeitos 

adversos, como a reabsorção radicular apical externa e a hialinização excessiva, e também 

num maior desconforto para o paciente e uma menor eficiência clínica. A hialinização é 

inevitável no OTM, no entanto, se a magnitude da força for suficiente para impedir 

completamente o aporte sanguíneo de uma determinada área do ligamento periodontal, 

então esta porção do tecido torna-se mesmo avascular, e quanto maior for esta área maior 

será o atraso na iniciação do OTM, uma vez que a diferenciação de osteoclastos no 

ligamento periodontal se torna impossível, desta forma o processo de reabsorção só 

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

Uma revisão sistemática de Theodorou et al. (2019), procurou identificar o 

intervalo de força ideal, através da comparação da taxa de OTM em humanos submetidos 

a tratamento ortodôntico com aparelhos fixos completos, aplicando diferentes magnitudes 

de força devidamente quantificadas, foram ainda avaliadas como resultado secundário a 

dor e a reabsorção radicular apical externa. Este estudo concluiu que há um nível de 

evidência fraco a moderado de que o intervalo de forças 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 é aceite que a taxa de OTM é influenciada por diversas variáveis 

independentes da magnitude da força, e que só por si, estas sejam capazes de provocar 

diferenças significativas entre estudos semelhantes que não as tenham em consideração, 

complicando assim, a obtenção de resultados mais concretos quanto ao intervalo de forças 

ideal. Por este motivo, é muito importante que se compreendam melhor quais são os 

fatores que influenciam o OTM, permitindo efetuar tratamentos mais personalizados a 

cada paciente (Theodorou et al., 2019). 
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3. Alterações pulpares induzidas pelo 

tratamento ortodôntico 
 

A aplicação de forças ortodônticas, ativam uma série de processos biológicos que 

afetam, não só os tecidos de suporte dos dentes, mas também o tecido pulpar. Fatores 

como a duração, a intensidade, a distribuição e a direção da força influenciam a magnitude 

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

Já vários estudos observaram alterações no fluxo sanguíneo pulpar, na resposta a 

testes de sensibilidade, na expressão e atividade de diferentes enzimas e neuropéptidos e 

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

É essencial que o tecido pulpar não seja danificado pelo tratamento ortodôntico, e 

o médico dentista tem de ser responsável pela monitorização e preservação da vitalidade 

e da saúde pulpar durante todo o tratamento e follow-up, compete-lhe ainda, à luz da 

evidência disponível atualmente, entender os limites seguros na aplicação de forças nas 

peças dentárias, de modo a minimizar o risco de iatrogenia (Huokuna et al., 2022). 

 

3.1 Alterações no fluxo sanguíneo pulpar 

A vitalidade pulpar é um indicador de saúde pulpar. É essencial que o status pulpar 

seja monitorizado no decurso do tratamento ortodôntico, no entanto, o médico dentista 

apenas dispõe 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 extrapolação da resposta a 

uma corrente elétrica, no caso do EPT, ou à variação de temperatura, como é o caso dos 

testes térmicos. Existe outro método para avaliar a vitalidade pulpar, o Laser Doppler 

Flowmetry (LDF), um método não invasivo e bastante preciso de avaliar o fluxo 

sanguíneo pulpar, que utiliza a variação de frequência (Doppler Shift) da luz que é 

refletida de volta pelos eritrócitos em circulação (Huokuna et al., 2022; Vitali et al., 2022).  
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A diminuição do fluxo sanguíneo pulpar (PBF) foi observada, em todos os tipos 

de movimento ortodôntico, e é uma alteração consensual entre autores. O fluxo sanguíneo 

diminui imediatamente após a aplicação das forças ortodônticas, esta redução é 

considerada uma consequência direta da compressão mecânica dos vasos sanguíneos que 

entram no tecido pulpar através do forâmen apical ou de canais acessórios enquanto o 

dente é deslocado dentro do alvéolo, promovendo assim uma constrição e consequente 

redução do fluxo sanguíneo. Apesar da redução do PBF ser observada em todos os tipos 

de movimento, as forças intrusivas são vistas como as mais prováveis de causar reduções 

mais severas do PBF, uma vez que é o vetor de força que promove um deslocamento que 

tem significativamente mais impacto na região apical, e devem ser aplicadas com 

precaução acrescida de modo a evitar uma constrição excessiva do fluxo sanguíneo e 

respetivas consequências. Além da direção e sentido do vetor da força, também a 

intensidade da mesma influencia a severidade da redução do PBF, sendo que quando 

maior a intensidade da força, maior será a constrição dos vasos sanguíneos e 

consequentemente maior será a redução do PBF (Huokuna et al., 2022; Scherer et al., 

2022; Vitali et al., 2022).  

A redução do PBF provou ser transitória e é seguida por uma recuperação gradual 

no decurso do tratamento, que varia entre estudos, dentes sob o efeito de forças contínuas 

leves e moderadas reagiram bem e retomaram a atividade vascular fisiológica pulpar, na 

maioria dos casos, até 3 semanas após o tratamento ortodôntico. Foram observadas 

algumas diferenças na redução 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 indivíduos mais novos recuperam os valores basais do PBF mais rapidamente que 

indivíduos mais velhos, esta diferença pode estar relacionada com a deposição de dentina 

secundária, um processo fisiológico que decorre com o envelhecimento, que pode levar a 

um estreitamento gradual do forame apical, promovendo assim alterações mais severas 

do PBF e uma recuperação mais lenta (Huokuna et al., 2022; Scherer et al., 2022). 

Também foram observadas diferenças 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 às restantes peças dentárias. 

Pré-molares e os restantes dentes anteriores recuperaram o PBF fisiológico em períodos 

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 forâmen apical mais estreito do que 
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os restantes dentes, o que pode ser responsável por uma constrição dos vasos sanguíneos 

mais acentuada nos molares e por um período de recuperação mais longo, à semelhança 

do que acontece com o estreitamento do forâmen em indivíduos mais velhos, devido à 

deposição de dentina secundária gradual com o envelhecimento. Seguindo a mesma 

lógica das situações anteriores, um estudo de Huokuna et al. (2022) verificou que dentes 

imaturos com o orifício apical mais largo sofreram uma menor redução do PBF e tiveram 

um período de recuperação mais breve. 

 

3.2 Alterações histológicas  

Estudos recentes têm vindo a reportar diversas alterações histológicas que se 

pensam estarem relacionadas com o tratamento ortodôntico, desde logo a formação de 

tecido fibrótico, alterações vasculares como a dilatação e a congestão, vacuolização, 

rutura da camada odontoblástica e da camada de pré-dentina, e ainda a formação de 

calcificações pulpares (Huokuna et al., 2022). 

Estudos histológicos recentes mostram que existe uma redução da densidade 

celular pulpar com a idade, incluindo uma redução da quantidade de odontoblastos por 

apoptose e ainda alterações morfológicas, como a deposição de dentina secundária, que 

podem diminuir a capacidade da polpa resistir a situações de stress extremo e que se 

pensam estar associadas aos eventos apoptóticos anteriormente relatados, uma vez que 

estes perturbam o equilíbrio dos iões de cálcio e fósforo do fluido extracelular dentro dos 

túbulos dentinários (Scherer et al., 2022; Yan et al. 2022). Um estudo de Venkatesh et al. 

(2014), utilizou tomografia computadorizada de feixe cónico (CBCT) para observar o 

volume pulpar de um grupo de indivíduos submetidos a tratamento ortodôntico durante 

17-18 meses. A diferença observada entre o grupo de estudo (submetido a tratamento 

ortodôntico) e o grupo de controlo foi significativa, ambos os grupos revelaram reduções 

da volumetria pulpar, como era expectável, uma vez que a deposição de dentina 

secundária é um processo natural e que decorre gradualmente com o envelhecimento, no 

entanto, esta diferença entre os dois grupos foi interpretada como uma consequência da 

deposição de dentina terciária, que ocorre como resposta a um estímulo externo. É 

especulado que tanto o tipo como a magnitude da força possam representar um risco 

acrescido de eventos apoptóticos e de deposição de dentina com consequente diminuição 
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da densidade celular e do volume da polpa, se aplicadas por um período de tempo 

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

A fibrose pulpar observada foi normalmente assintomática. Esta é uma condição 

crónica que, geralmente, resulta de um estímulo de baixa intensidade que perdura por 

muito tempo, como é o caso do trauma oclusal ou do tratamento ortodôntico prolongado. 

Como mecanismo de defesa a agressores externos dá-se uma resposta inflamatória na 

polpa, a severidade e duração desta inflamação é decisiva na manutenção da vitalidade 

pulpar e pode resultar em alterações na polpa como a formação de tecido fibrótico (Vitali 

et al., 2021). 

A formação de calcificações pulpares é um processo no qual minerais como o 

cálcio se depositam no tecido pulpar, formando nódulos calcificados ou pedras pulpares. 

Os fatores etiológicos para a formação destas calcificações ainda não foram inteiramente 

decifrados, no entanto, têm vindo a ser associadas a trauma, inflamação crónica. Estudos 

mostram um aumento na formação de calcificações pulpares de 1.56% a 6.5% após o 

tratamento com ortodontia fixa (Vitali et al., 2022). Porém, estes estudos não têm em 

conta fatores como a idade, histórico de traumas e hábitos parafuncionais como o 

bruxismo e por esse motivo não podem ser retiradas conclusões quanto à possível 

interferência do tratamento ortodôntico na formação de calcificações pulpares (Scherer et 

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

Os eventos vasculares observados foram ténues e não promoveram a degeneração 

pulpar. A congestão e dilatação de vasos sanguíneos, o aparecimento de pequenos focos 

hemorrágicos e a infiltração de células inflamatórias foram fenómenos observados, no 

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

Foi observada angiogénese através do número de microvasos e da sua área na 

polpa em dentes movidos ortodonticamente. A angiogénese refere-se ao processo de 

formação de novos vasos sanguíneos a partir de capilares pré-existentes e é um processo 

essencial na regeneração pulpar, sendo responsável pela formação da maioria dos vasos 

sanguíneos formados em condições patológicas, é iniciada por uma quebra no suprimento 

de oxigénio e nutrientes aos tecidos, estando alinhado com a quebra existente do fluxo 

sanguíneo pulpar após a aplicação de forças ortodônticas (Vitali et al., 2021). 

 



Desenvolvimento 

37 
 

3.3 Alterações enzimáticas  

O tratamento ortodôntico também tem vindo a ser associado a diversas alterações 

nas concentrações de enzimas, neuropéptidos e outros fatores tecidulares, nomeadamente 

o aumento dos níveis de aspartato aminotransferase (AST), fator de crescimento 

endotelial vascular (VEGF), substância P (SP) e péptido relacionado ao gene da 

calcitonina (CGRP), e ainda a diminuição dos níveis de fosfatase alcalina (ALP) 

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

A AST é uma enzima intracelular, que é libertada em ambiente extracelular após 

a morte da célula, níveis elevados desta enzima podem ser considerados como um 

marcador de danos teciduais. Foi observado um aumento transitório nos níveis de AST 

em dentes movidos ortodonticamente, que são comparáveis aos níveis de AST em dentes 

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

O VEGF é uma proteína fundamental na estimulação do crescimento de novos 

vasos sanguíneos a partir de vasos sanguíneos existentes, num processo mencionando 

anteriormente, a angiogénese. O aumento gradual da concentração de AST e VEGF pode 

ser considerada como um indicador de um aumento da apoptose de osteoblastos e da 

redução dos níveis de oxigénio e da respiração pulpar pouco tempo após a aplicação de 

forças ortodônticas, no entanto, pode também ser indicativo da proliferação de 

osteoclastos e processos mitóticos induzidos pelo movimento dentário (Huokuna et al., 

2022; Scherer et al., 2022).  

A redução verificada nos níveis de ALP pode ser atribuído a danos e apoptose de 

células envolvidas na síntese desta enzima, sendo este achado consistente com as 

alterações histológicas que ocorrem no tecido pulpar, mais concretamente com a 

degeneração odontoblástica (Scherer et al., 2022). 

Vários estudos referem o aumento das concentrações de SP, CGRP e outros 

neuropéptidos. A SP e a CGRP são neuropéptidos libertados pelos neurónios pulpares na 

presença de vários tipos de estímulos nocivos, um aumento nos níveis destes 

neuropéptidos foi observado depois da aplicação de forças ortodônticas, o que pode 

sugerir que estas possam ser lesivas para a polpa quando não controladas, uma vez que o 

aumento da concentração destes fatores pode desencadear vasodilatação, edema, ativação 

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

et al., 2021). 

O aumento de AST, VEGF e de neuropéptidos em geral tem sido associado a 

condições inflamatórias e hipóxia, coincidente com a redução do PBF, sugerindo assim 

que as forças ortodônticas provocam uma ligeira reação inflamatória no tecido pulpar e 

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

Um estudo de Han et al. (2020), observou um aumento na síntese da proteína c-

Fos. A c-Fos é uma proteína pertencente a uma família de fatores de transcrição 

envolvidos na proliferação e diferenciação de várias células, incluindo osteoblastos, 

osteoclastos e odontoblastos. Em condições normais, a sua expressão é baixa e 

semelhante tanto na diferenciação de osteoblastos quanto na de odontoblastos. A 

estimulação mecânica promove a síntese de c-Fos, e após a aplicação de forças intrusivas 

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

A metaloproteínase de matriz 9 (MMP-9) é uma enzima que degrada a matriz 

extracelular em processos fisiológicos e patológicos. A síntese, secreção e ativação da 

MMP-9 são reguladas meticulosamente, tornando esta molécula num biomarcador, 

indicador de inflamação e danos nos tecidos. Em condições normais a sua expressão é 

muito reduzida, já sob o efeito de forças intrusivas de 300g a expressão de MMP-9 

aumentou e atingiu o pico ao fim de 4 semanas, após as quais apresentou uma gradual 

diminuição, no entanto, a sua concentração permaneceu superior ao do grupo de controlo. 

(Han et al., 2020). Níveis aumentados de c-Fos e MMP-9 têm vindo a ser associados a 

dilatação de vasos sanguíneos pulpares, inflamação, diminuição da densidade celular na 

polpa acompanhado de um aumento de fibras no tecido e ainda vacuolização de 

odontoblastos (Scherer et al., 2022). 

 

3.4 Alterações na sensibilidade pulpar 

A resposta ao teste elétrico parece ser afetada temporariamente pelas forças 

ortodônticas. Diversos estudos relataram um aumento no número de respostas negativas 

ao teste elétrico, bem como um aumento do limiar de resposta. Contudo, esta é uma 

alteração transitória, e estes resultados não 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 difícil tirar conclusões, além disso, o mecanismo pelo qual as forças 

ortodônticas podem promover estas alterações não está bem definido, no entanto, a 

suspeita recai sobre a hipóxia provocada pela redução 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 são menos afetadas (Vitali et al., 2022).  

Para obter conclusões mais concretas são necessários mais estudos que observem 

a resposta sensível de dentes submetidos a forças ortodônticas, sendo que é de extrema 

importância o controlo dos fatores, alheios ao tratamento ortodôntico, que influenciem os 

resultados dos testes de sensibilidade, como a idade, histórico de trauma, o tipo de dente 

a ser avaliado e o número de repetições 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 várias alterações no tecido pulpar, as 

alterações do fluxo sanguíneo e do metabolismo da polpa contribuem para uma série de 

outras alterações no tecido pulpar, como a degeneração celular, o aumento das 

concentrações de mediadores inflamatórios e AST, que foi anteriormente apontado como 

um marcador biológico de necrose celular. É consensual que o tratamento ortodôntico 

provoca uma resposta inflamatória no tecido pulpar, resultando em alterações 

histológicas, caracterizadas principalmente por alterações na rede vascular e pela 

formação de tecido fibrótico, no entanto, nada indica que o tratamento ortodôntico, 

quando efetuado corretamente e com recurso a intensidades de força adequadas, induza a 

perda de vitalidade. A falta de estudos de qualidade que tenha em consideração co-fatores 

que influenciem o status pulpar não permite conferir certezas neste tópico, contudo à luz 

da evidência atual, nada indica que o tratamento ortodôntico possa levar à perda de 

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

A reabsorção radicular é caracterizada pela perda de tecido dentário resultante da 

atividade clástica e pode ocorrer de forma fisiológica ou patológica. A reabsorção 

radicular da dentição decídua é o resultado de um fenómeno fisiológico, à exceção de 

quando esta acontece prematuramente. Os fatores responsáveis pelo início da reabsorção 

radicular fisiológica de dentes decíduos não foi completamente elucidada, contudo, a sua 

regulação parece ser efetuada por citocinas e fatores de transcrição semelhantes aos 

envolvidos na remodelação óssea. A reabsorção radicular de dentes definitivos, por outro 

lado, é um processo patológico de natureza inflamatória, que se não for devidamente 

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

As células responsáveis pela reabsorção radicular, os odontoclastos, não 

conseguem colonizar tecidos não mineralizados, e por isso, não acontece em situações 

normais, uma vez que existe uma camada “anti-reabsorção” que protege as paredes 

internas e externas da superfície radicular. Nas paredes internas existe a pré-dentina e nas 

paredes externas existe o pré-cemento, estas camadas de tecido não são mineralizadas na 

sua totalidade, pelo que impossibilitam que os odontoclastos adiram à superfície radicular 

e iniciem o processo de reabsorção da raiz. Estão mencionados na literatura, diversos 

fatores etiológicos para a reabsorção radicular, de entre os quais trauma dentário e fatores 

iatrogénicos como é o caso do tratamento ortodôntico e do branqueamento interno, no 

entanto, poucas certezas existem quanto ao leque de fatores etiológicos para a reabsorção 

radicular, pelo que são necessários mais estudos (Heboyan et al., 2022). Alguns autores 

referem ainda a inflamação pulpar como um fator que contribui para a iniciação do 

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

Podemos classificar as reabsorções radiculares quanto à superfície que é 

reabsorvida, dividindo-se em reabsorção radicular interna e externa. Podemos ainda fazer 

uma subclassificação consoante a etiologia ou patogénese, dividindo a reabsorção 

radicular interna em inflamatória e de substituição, e as reabsorções radiculares externas 

em inflamatória, de substituição, de superfície, cervical e ainda apical transitória 

(Heboyan et al., 2019). 

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

reabsorção radicular, com base numa boa avaliação pré-tratamento do comprimento e 
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formato das raízes, e na aplicação de forças idealmente entre os 20g-150g. O CBCT é o 

melhor meio complementar de diagnóstico disponível para fazer um diagnóstico precoce 

da reabsorção radicular. Na eventualidade de ser detetada, é 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 reabsorção. Quando o 

processo de reabsorção continua após o tratamento ou durante a fase de retenção, a terapia 

sequencial do canal radicular com hidróxido de cálcio é aconselhado, e só após o cessar 

da reabsorção, o tratamento definitivo é a obturação com guta-percha (Heboyan et al., 

2022; Meeran, 2013).  

Apesar de inevitável, a reabsorção radicular induzida pelo tratamento ortodôntico 

raramente resulta numa morbilidade significativa, e o processo normalmente termina com 

a interrupção da ativação de forças (Meeran, 2013). 

 

 

4.1 Reabsorção radicular interna 

Os odontoclastos, em contacto com a dentina mineralizada, aderem à sua 

superfície e iniciam o processo de reabsorção. No desenrolar do processo formam 

depressões na superfície da dentina, denominadas “Lacunas de Howship”.  

Para que haja reabsorção interna da raiz, é preciso que haja aporte sanguíneo 

apicalmente à lesão, de forma a providenciar os nutrientes necessários 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 ortodôntico e a inflamação pulpar são dois dos vários fatores 

etiológicos que têm vindo a ser associados à reabsorção radicular interna, o aumento da 

expressão de MMP-9 na polpa durante o tratamento ortodôntico (Scherer et al., 2022) 

pode ser um fator determinante para a rutura da camada odontoblástica e da camada de 

pré-dentina que resguardam a dentina mineralizada, podendo levar assim ao início do 

processo de reabsorção. O sistema OPG/RANKL/RANK que controla a atividade clástica 

na remodelação óssea, também foi identificado nos processos de reabsorção radicular. 

Este sistema é responsável pela diferenciação de odontoclastos a partir das suas células 

percursoras (Patel et al., 2010). 
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Devido à especificidade das condições necessárias para que a reabsorção radicular 

interna ocorra, a sua incidência é muito reduzida, principalmente casos de maior 

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

 

 

 

4.2 Reabsorção radicular externa 

Na reabsorção radicular externa, as células que se diferenciam em odontoclastos 

têm origem no ligamento periodontal. Se a dentina não for envolvida na reabsorção, o 

processo é considerado um processo terapêutico ortodôntico controlado. O cemento é um 

tecido com capacidade regeneradora, mas quando a reabsorção supera a regeneração a 

dentina fica exposta e os odontoclastos aderem à sua superfície, alastrando o processo de 

reabsorção, sendo que na dentina o processo é irreversível (Heboyan et al., 2019). 

Toda a superfície radicular pode sofrer reabsorção, no entanto, é mais comum que 

o processo se dê na região mais apical da raiz, uma vez que esta é menos mineralizada e 

possuí menos fibras de Sharpey que a região cervical (Heboyan et al., 2019). 

 

Figura 8 – a) Desenho ilustrativo do processo de reabsorção radicular 

interna; b) Aproximação da zona de reabsorção, adesão de odontoclastos 

à dentina mineralizada. Retirado de Haapasalo & Endal (2006). 
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A reabsorção radicular externa pode ser classificada quanto à severidade de 

acordo com a escala de Malmgren (Figura 9), na qual estão descritos o Grau 0 - ausência 

de reabsorção; Grau 1 - irregularidades no contorno apical, sem perde de comprimento; 

Grau 2 - reabsorção de até 2 mm de comprimento; Grau 3 - reabsorção de 2mm até 1/3 

do comprimento radicular; Grau 4 – reabsorção superior a 1/3 do comprimento radicular 

(Steven Tan et al., 2022).  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9 - Classificação da reabsorção radicular de Malmgren. Grau 0 - ausência de 

reabsorção; Grau 1 - irregularidades no controno apical, sem perde de comprimento; Grau 

2 - reabsorção  de até 2 mm de comprimento; Grau 3 - reabsorção de 2mm até 1/3 do 

comprimento radicular; Grau 4 – reabsorção superior a 1/3 do comprimento radicular. 

Retirado de Krishnan (2017). 
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III - Conclusão 

 

A redução do fluxo sanguíneo pulpar está sempre presente durante o tratamento 

ortodôntico e é uma consequência direta da compressão dos vasos sanguíneos que 

vascularizam a polpa. O fluxo sanguíneo retorna gradualmente ao normal, sem que seja 

necessário interromper a atuação das forças ortodônticas, sendo que atualmente há 

conhecimento de variáveis como a idade ou a morfologia dentária, que influenciam tanto 

a severidade da redução do fluxo de sangue, como a recuperação de valores basais do 

fluxo sanguíneo pulpar.  

Histologicamente também podem ser observadas alterações, nomeadamente 

alterações na composição celular da polpa, como a redução da quantidade de 

odontoblastos por apoptose, que por sua é um processo fisiológico que ocorre com o 

envelhecimento, mas que é significativamente mais notório em pacientes de ortodontia, 

sendo possível de observar indiretamente, através de exames de imagiologia como as 

radiografias periapicais ou, com maior precisão, o CBCT, pela diminuição da volumetria 

da câmara pulpar. A formação de tecido fibrótico e eventos vasculares, como a congestão 

e a dilatação de vasos sanguíneos, foram também observados, mas sem comprometimento 

da integridade pulpar. Processos de angiogénese também foram notórios como resposta 

às alterações do fluxo sanguíneo. Apesar pontualmente reportadas, a formação de 

calcificações pulpares não pode, à luz da evidência atual, ser considerada uma 

consequência do tratamento ortodôntico. A disrupção da camada odontoblástica e da 

camada de pré-dentina foram também observadas e são um pré-requisito para o início do 

processo de reabsorção radicular interna. 

As concentrações de diversas moléculas podem também ser afetas pelo tratamento 

ortodôntico. É evidente o aumento de neuropéptidos como a SP e a CGRP, envolvidos na 

resposta inflamatória e no recrutamento de células imunitárias. As condições de hipóxia 

e a resposta inflamatória levam a um aumento de moléculas como a AST, libertada após 

a morte celular, e o VEGF, essencial na angiogénese. A diminuição da concentração de 

ALP foi também observada e associada à apoptose de células que sintetizam esta enzima, 

como é o caso dos odontoblastos. Na presença de forças intrusivas extremas (300g) foi 

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

possível que esta esteja envolvida na fase inicial de processos de reabsorção radicular. 

A sensibilidade pulpar ao teste elétrico é temporariamente afetada, as condições 

de hipóxia parecem aumentar o limiar de resposta de resposta da polpa, e o tratamento 

ortodôntico parece estar associado a um aumento do número de respostas negativas ao 

teste elétrico. Apesar disso, a vitalidade pulpar parece não ser afetada pelo tratamento 

ortodôntico.  

A reabsorção radicular interna é um fenómeno raramente observado e para ocorrer 

são necessárias condições muito específicas, nomeadamente lesões na pré-dentina e na 

camada odontoblástica e inflamação pulpar. Por outro lado, a reabsorção radicular externa 

é inevitável, mas geralmente não tem consequências observáveis, através de uma prática 

ortodôntica adequada, a reabsorção da face externa da raiz só se verifica na região mais 

apical. A aplicação de forças com magnitudes idealmente entre as 20 e as 150g diminui 

o risco de reabsorção radicular interna, e na maioria dos casos limita a reabsorção 

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

Em suma, grande parte das alterações pulpares que surgem como resposta ao 

tratamento ortodôntico parecem estar associadas à redução do fluxo sanguíneo pulpar, 

além disso, grande parte destas alterações são transitórias e não comprometem a 

integridade pulpar. No entanto, tudo isto depende de uma prática clínica adequada, o uso 

de forças de maior intensidade pode aumentar a severidade e a incidência de algumas 

alterações. Apesar de pouco prático, a monitorização tanto do fluxo sanguíneo pulpar com 

Laser Doppler Flowmetry, como da sensibilidade pulpar com o teste elétrico, podem 

fornecer informações uteis ao médico dentista, para que este possa tomar decisões 

adequadas de forma a evitar alterações atípicas, que possam trazer consequências para o 

paciente. As alterações pulpares induzidas pelo tratamento ortodôntico são ainda um tema 

com muito por explorar, e mais estudos são necessários para apurar os mecanismos destas 

alterações, uma vez que muitas destas têm fatores etiológicos alheios às forças 

ortodônticas. 
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