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Resumo

O Periodonto € constituido pela gengiva, cemento radicular, osso alveolar e Ligamento
Periodontal. O objectivo desta monografia ¢ avaliar as alteragBes bioldgicas no

Ligamento Periodontal durante 0 movimento dentério Ortodéntico.

A remodelagdo do Ligamento Periodontal e osso alveolar em redor do dente sfio
essenciais para 0 movimento dentdrio Ortoddntico e resulta das alteragdes a aplicagiio
da forga Ortoddntica. Foram sugeridas teorias que tentam explicar o movimento
dentdrio Ortodbntico: teoria Bioeléctrica e teoria de Pressio e Tensfio, no entanto,

explicam certos fendmenos ndo explicando outros,

O movimento dentdrio Ortoddntico pode ocorrer de uma forma rdpida ou lenta,
dependendo das caracteristicas da forga aplicada e da resposta biolégica do Ligamento

Periodontal sendo diferente do movimento dentdrio fisioldgico.

Foram realizados vdrios estudos com o objectivo de analisar as alteragdes histolégicas
ocorridas no Ligamento Periodontal durante o movimento dentdrio Ortodéntico, os
quais revelam actividades celulares no Ligamento Periodontal (envolvendo fibroblastos,

osteoblastos, ostedcitos), vasculares e fibrilares onde se observam areas hialinizadas.

Para a realizagio deste trabalho, recorren-se ao motor de busca da Pubmed em que
foram seleccionados todos os ensaios clinicos randomizados e meta-andlises publicados
em portugués, francgs, espanhol e inglés, utilizando como palavras-chave: footh
movement, orthodontic tooth movement e periodontal ligament. Dos 43 artigos
apresentados pelo motor de busca, e depois de lidos os abstract seleccionamos 32
artigos. Com estes artigos pretendemos fazer uma revisdo da literatura, de forma a
sistematizar os diferentes conceifos subjacentes as altera¢Bes bioldgicas ocorridas no

Ligamento Periodontal durante o movimento dentdrio Ortodéntico.



Abstract

The Periodontium is constituted by gingiva, root cementum, alveolar bone and
Periodontal Ligament. The aim this monograph was to value the biological alterations at

the Periodontal Ligament during Orthodontic tooth movement.

The remodeling of the Periodontal Ligament and Alveolar Bone around the tooth is
essential for Orthodontic tooth movement and, is the result of alterations to the
application of the strength Orthodontic. There were suggested theories that try to
explain the Orthodontic tooth movement: However the Bioelectric and the Pressure and

Tension theories explain certain phenomena but do not explaining others.

Orthodontic tooth movement can take place in the quick or slow form, depending on the
characteristics of the hard-working strength and on the biological answer from the

Periodontal Ligament, being different from the dental physiologic movement.

Several studies were carried out with the aim to analyze histological alterations in the
Periodontal Ligament during the Orthodontic tooth movement, which reveal cellular
activities on the Periodontal Ligament (wrapping fibroblasts, osteoblasts, osteocyts),

vascular and fibrillar where are observed hyalinized areas.

Using as keywords: footh movement, orthodontic tooth movement and periodontal
ligament we selected all the randomized controlled trials and meta-analysis published in
Portuguese, French, Spanish and English, according to Pubmed database, The search
results were 43 articles from those we select 32 by reading the abstract. The aim was to
review of the literature in order to systematize the various concepts underlying
biological changes occurring in the Periodontal Ligament during Orthodontic tooth

movement,
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I Introducio

A Ortodontia tem por finalidade diagnosticar, prevenir e, tratar as irregularidades dento-
faciais. Este tipo de tratamento necessita de uma cooperagiio interdisciplinar com outras
areas, nomeadamente a periodontologia dado que o Ligamento Periodontal, osso
alveolar e cemento sdo essenciais para ocorrer movimento do dente. O interesse neste
tema surgiu devido ao aumento de pacientes que procuram tratamento Ortoddntico com

o intuito de melhorar a satide oral associada i estética,

Esta revisdo bibliografica incidiu sobre as teorias que tentam explicar o movimento
dentdrio Ortoddntico e sobre as alteragdes biolégicas observadas no ILigamento

Periodontal durante o movimento dentidrio Ortoddntico.

O anseio dos pacientes que procuram tratamento Ortoddntico, assim como a vontade
dos profissionais de medicina dentdria em conseguir os methores resultados, tem sido
objecto de vérios estudos ao longo dos anos. Tudo para conhecer melhor os mecanismos
envolvidos no movimento dentdrio Ortodéntico. Como tal, foram sugeridas teorias que
tentaram explicar o movimento dentario OrtodOntico, e os estudos publicados revelam
alteragfes celulares e tecidulares no Ligamento Periodontal nos lados de tensdo e

pressao.

Este trabalho tem por objectivo, avaliar as alteragtes bioldgicas ocorridas no Ligamento
Periodontal durante o movimento Ortod6ntico, Para tal, recorreu-se ao motor de busca
da Pubmed em que foram seleccionados todos os ensaios clinicos randomizados e meta-
andlises publicados em portugués, francés, espanhol e inglés, utilizando como palavras-
chave: tooth movement, orthodontic tooth movement ¢ Periodontal Ligament. Dos 43
artigos apresentados pelo motor de busca, e depois de lidos os abstract seleccionamos
32 artigos que respondiam ao nosso objectivo. Com estes artigos pretendemos fazer
uma reviséio da literatura, de forma a sistematizar os diferentes conceitos subjacentes as
alteracOes biolégicas ocorridas no Ligamento Periodontal durante o movimento dentério

Ortodéntico.
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1I Desenvolvimento

2.1 Anatomia do Periodonto

O Periodonto ¢ constituido pela gengiva, Ligamento Periodontal (LP), cemento
radicular e osso alveolar. A sua fungdo € inserir o dente no tecido ésseo mantendo a
integridade da mucosa mastigatoria da cavidade oral, constituindo uma unidade de
desenvolvimento bioldgica e funcional, sujeita a alteragcbes morfoldgicas, funcionais e

patolégicas.

2.1.1 Constituintes do Periodonto

A gengiva ¢ a parte da mucosa mastigatéria que estd a rodear o processo alveolar e
regifo cervical dos dentes, dividindo-se em gengiva livre e gengiva aderida. A gengiva
livre, apresenta uma cor rosa € consisténcia firme compreendendo todo o tecido

gengival em vestibular e lingual/palatino do dente e a gengiva da papila interdentéria.

O cemento € um tecido mineralizado especializado que recobre a superficie radicular
dos dentes. E um tecido avascular, sem vasos linfaticos ¢ sem inervacio. Também ndo
sofre remodelagdo ou reabsorcfio fisiolégica, no entanto, € depositado continuamente ao
longo do tempo. E constituido por fibras de colagénio inseridas em matriz orgénica
possuindo uma grande parte de hidroxiapatite (cerca de 65%). O cemento une as fibras
do LP e ajuda no processo de reparagio quando a superficie radicular sofre danos. O
cemento pode ser: acelular com fibras extrinsecas (formado maioritariamente por fibras
de Sharpey), celular com fibras intrfnsecas (formado por fibras intrinsecas e
cementocitos) e celular estratificado misto (formado por fibras intrinsecas e extrinsecas

e por cementdcitos).

O osso alveolar divide-se em osso alveolar propriamente dito, e processo alveolar ¢
juntos formam uma lamina Ossea, lateral ao LP. O osso alveolar, juntamente com o
cemento radicular e o LP, permitem a insercio dos dentes. As paredes dos alvéolos sdo
revestidas por osso compacto e, entre eles por osso esponjoso. O processo alveolar

forma-se em associa¢dao com o desenvolvimento e erupgdo dentdria, sendo reabsorvido
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quando se perde a pega dentdria. O osso alveolar propriamente dito, contém fibras de
Sharpey que se estendem até ao LP e, é formado por canais de Volkman, através dos

quais os vasos sanguineos, linfaticos e fibras nervosas comunicam com o LP.

O LP ¢ um tecido conjuntivo muito vascularizado, rico em células, estando a rodear a
raiz do denfe e a unir o cemento radicular com a ldmina dura do osso alveolar. Em
direc¢do coronal, € continuo com a ldmina prépria da gengiva, sendo separado da
mesma por bandas de fibras de colagénio que unem o osso da crista alveolar com a raiz
(fibras da crista alveolar). O LP comunica pelos canais de Volkman através dos espacos
medulares do osso alveolar propriamente dito. O seu tamanho € de aproximadamente
0.25mm e, a sua presenga torna possivel a distribuico e reabsor¢io de forgas durante a
mastigagdo ou, de contactos entre outros dentes dentro do processo alveolar pelo osso
alveolar. Também desempenha um importante papel na mobilidade dentdria e na

Ortodontia, a qual ¢ influenciada pela largura, comprimento e qualidade do LP.

O LP ¢ o cemento radicular formam-se a partir do foliculo que circunda o dente no
inicio do seu desenvolvimento. A organizagio do ligamento forma-se

concomitantemente com o desenvolvimento da raiz e erupgio do dente.

O LP € constituido por fibroblastos, osteoblastos, osteoclastos, cementoblastos, células

epiteliais e células nervosas.

2.1.2 Fibras

O dente estd unido ao osso por bandas de fibras de colagénio, que estiio divididas em
quatro grupos: fibras da crista alveolar, horizontais, obliquas e apicais. As fibras sfo
produzidas pelos fibroblastos, sendo divididas em fibras: de colagénio, reticulares,
oxitaldmicas e eldsticas. As fibras de colagénio produzidas pelos fibroblastos no tecido
conjuntivo, do dente em desenvolvimento sfo, durante a sua maturagio, embebidas no
novo cemento formado apicalmente & jungfo amelo-cementdria (JAC). As bandas de
fibras estdo orientadas em direcgfo coronal a crista 6ssea que mais tarde irfio formar o

grupo de fibras dento-gengivais, dento-peridsteas e transseptais.
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As fibras de colagénio sfo as mais abundantes na gengiva ¢ um dos componentes mais
importantes do Periodonto, consistindo em bandas de fibrilas de colagénio. Os
cementoblastos e os osteoblastos também podem formar colagénio. As fibras
oxitaldmicas s&o mais abundantes no LP sendo paralelas ao eixo longitudinal do dente.
A sua fungfio € desconhecida. As fibras eldsticas estdo presentes na gengiva e LP

associadas a vasos sanguineos.

As verdadeiras fibras do LP, as fibras principais, desenvolvem-se juntamente com a
erupgio dentdria. Inicialmente, sdo identificadas na por¢do mais marginal do osso
alveolar, mais tarde, sfio observadas bandas de fibras de colagénio em apical. A
orientagdo das bandas de fibras de colagénio vai mudando durante a fase de erupgio
dentdria. Quando o dente estabelece a oclusdo, as fibras do LP associam-se em grupos

de fibras de colagénio dento-alveolares estando em constante remodelagio.

2.1.3 Matriz/Substiancia fundamental

A matriz/substincia fundamental do tecido conjuntivo € produzida pelos fibroblastos,
no entanto, alguns dos seus constituintes também sfo produzidos por células
provenientes do sangue. A matriz € essencial para manter a fungfo do tecido conjuntivo,
pois permite o transporte de dgua, electrdes e nutrientes. A substdncia fundamental €
maioritariamente formada por proteoglicanos (que contém glucosaminoglicanos ou

acido hialurénico) e glicoproteinas (entre elas a fibronectina e osteonectina).

2.1.4 Suprimento sanguineo

O suprimento sanguineo do Periodonto € proveniente da artéria alveolar superior ¢
inferior. O Periodonto também € formado por fibras nervosas sensitivas e auténomas,
em que as sensitivas estéo relacionadas com a nocicepgéo e mecanorrecepgo e as fibras
auténomas estdo relacionadas com os vasos sanguineos Periodontais. As fibras nervosas
podem ser mielinicas e nfio mielinicas. As artérias que irrigam o LP sfo ramos de
artérias que se anastomosam passando através do osso alveolar, Cerca de 50% do
volume do LP ¢ constituido por vasos sanguineos, possuindo também fenestragdes

(Silva, pp. 17).
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2.2 Tipo de forcas Ortodonticas

Entende-se por forga, a carga que se aplica num objecto com o propésito de o mover.
Por for¢a Ortodéntica, entende-se a carga que € aplicada sobre um dente que conduz ao
seu movimento dentdrio através do inicio de uma resposta celular, sem efeitos
secunddrios, ¢ mantendo a integridade do LP. A aplicacfio de uma forga simples, no
dente gera um momento de forga, que € proporcional a forga multiplicada pela distincia
do braquete até ao centro de resisténcia do dente. Este momento permite o movimento
da raiz para um lado e da coroa para outro. Para se verificar movimento da coroa ou da
raiz, ou movimento de translacfio, ¢ necessdrio aplicar um bindrio de forga, ou seja, duas
forgas paralelas com a mesma intensidade e direcgdes opostas, capaz de girar o dente
em torno do seu centro de rotagdo, que coincide, neste caso, com o centro de resisténcia,

Contudo, o bindrio nfio € capaz de alterar o centro de resisténcia.

Assim, o movimento do dente € por norma caracterizado por dois centros, o Centro de
Resisténcia e o Centro de Rotagio. O Centro de Resisténcia corresponde ac ponto onde
a aplicagdo uma forga produz apenas movimento de translacdo e estd localizado de
acordo com a altura do osso alveolar. Em dentes monorradiculares, o centro de
resisténcia por norma, estd localizado no tergo radicular a partir da crista ssea alveolar.
Em dentes multirradiculares, o centro de resisténcia estd localizado na regido da furca.
Foram feitas experiéncias foto-eldsticas e cdlculos bidimensionais, determinando que o

centro de resisténcia se encontra a 48% do comprimento da raiz, apicalmente (Burstone,

1969 cit.in. Provatidis 2000).

O Centro de Rotagéo corresponde o ponto em volta do qual o dente roda. A sua posigio
depende do sistema de forgas, determinando-se pela relagdo momento/for¢a. Burstone
(1969, cit.in Provatidis, 2000) desenvolveu uma férmula tedrica para a posigio do
centro de rotagfio. Desde cedo que as medidas clinicas determinaram que o centro de
rotacdo estd situado em apical, baseando-se na férmula de Burstone que € aplicada
apenas a duas dimensdes (Provatidis, 2000}, Em outras andalises tedricas, foi calculado o
centro de rotagiio dando o comprimento da raiz ¢ o ponto de aplicagio da forga, ou em

relagdo a aplicagfo da forga e medida da raiz. (Provatidis, 2000).

6
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As forcas Ortoddnticas podem ser continuas (em que € aplicada uma forga continua
num perfodo de tempo e com magnitude constante), intermitentes (a aplicagfo de forgas
¢ alternada em periodos de actividade e de inactividade), dissipantes (€ uma modalidade
da forca continua, em que o perfodo de aplicacio da forca € mais longo. No entanto,
permitern uma recupera¢io ¢ reorganizagio das células antes da nova activagio) e
funcionais (sdo forgas presentes na boca em que a sua ac¢fio se manifesta nos dentes de

forma intermitente quando se verifica uma fun¢fo muscular).

2.3 Tipos de movimento

Inclina¢do ou Versao: movimento que ocorre quando € aplicada uma for¢a na coroa de

um dente, deslocando a coroa numa direcg@o oposta ao dpice.

Transla¢iio: movimento que ocoire quando a forga actua com dois pontos de aplicag@o,
desencadeando um bindrio que regula a rotagdo. O centro de resisténcia € deslocado
para qualquer ponio do dente. O dpice desloca-se na mesma direc¢do € a0 mesmo tempo
da coroa, com aproximadamente a mesma quantidade de movimento. Neste movimento
ocorre uma grande drea de reabsor¢fio do lado para o qual o dente de move e grande

area de aposic¢fio no lado oposto.

Rotacfio: movimento pelo qual o dente roda em volta do seu eixo mais longo. E
necessdria uma forca composta com dois pontos de aplicacdo afastados, sendo dificil de
efectuar e estabilizar. Também & necessdria uma ostedlise alveolar generalizada para
que se verificar o movimento. As forgas aplicadas devem ser ligeiras, com periodos de

repouso entre as activagdes pois tem tendéncia a recidivar.

Intrusido ou Ingressio: movimento pelo qual o dente se desloca para apical, ao longo
do seu eixo com direcgdo ao fundo do alvéolo, ocorrendo uma ostedlise nas paredes do
alvéolo. A zona mais apical € a ultima a ser envolvida pela maior espessura do LP nessa

zona. As forgas aplicadas devem ser ligeiras, continuas e de longa duragio de acgéo.
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Extrusao ou Egressio: movimento pelo qual o dente se movimenta em direccéo
coronal ao longo do seu maior eixo. Estd muitas vezes dependente das fibras

ligamentares.

Torque: movimento de inclinagio que s6 permite a movimentagio da raiz. O centro de
rotag@o encontra-se na coroa. Neste tipo de movimento, o risco de reabsor¢do radicular

e necrose pulpar € maior e necessita de um binério.
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2.4 Teorias do movimento Ortoddntico

As primeiras teorias no dmbito da Ortodontia foram descritas por Kingsley em 1880,
segundo ele, a “elasticidade do osso alveolar” permitia o0 movimento Ortoddntico (cit.in

Henneman et al., ¢it.in 2008; Davidovitch et al., 2006;cit.in Oppenheim, 2007).

Farrar, em 1888 (cit.in Davidovitch et al., 2006) foi o primeiro a sugerir que 0 0sso
alveolar tem um papel importante no decorrer do movimento dentédrio, ao referir a
“reabsor¢iio e aposicio de osso e a deformagdo do processo alveolar”. Estas teorias
foram mais tarde confirmadas por Baumrind (1969 cir.in Davidovitch et al., 2006) em
ratos ¢ por Grimm (1972 cit.in Davidovitch et al., 2006) em humanos. Segundo eles,
quando € activado um dispositivo Ortoddntico, as forcas aplicadas ao dente sio

transmitidas a todos os tecidos circundantes.

Em 1904, Carl Sandstedt iniciou pesquisas histolégicas em animais sobre o efeito da

for¢a Ortoddntica no osso alveolar.

Angle (1907), defendeu que a reabsorgdo ocorria antes do movimento e posteriormente
dava-se a aposigiio, mas, o fenémenc mais determinante era a deformagio do processo
alveolar. Em 1940, Breither defendeu que o septo ésseo era reformulado por novo 0sso

na nova aposig¢ao (Silva, pp. 2).

Com o desenvolvimento da microscopia e da histologia, as primeiras teorias sobre a
Ortodontia foram repensadas ¢ foi atribuida a devida importincia ao cemento radicular e
LP que, juntamente com o osso alveolar sdo & luz dos conhecimentos actuais a base do

movimento dentdrio Ortoddntico

As teorias sobre as alteracGes dos tecidos durante o movimento Ortodéntico sdo apenas
hipéteses, que explicam uns fenémenos mas que falham em explicar outros
(Oppenheim, 2007). Estas teorias sdo baseadas na velha teoria da Pressdo de Schwalbe-
Flourens (Angle, 1908, cit.in Oppenheim, 2007; Hecht, 1990, cit.in. Oppenheim, 2007,
Sandsted, 1904, cit.in. Oppenheim, 2007; Schwarzkopff Pfaff, 1906 cit.in. Oppenheim,
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2007), que sugere que a reabsorgdo tem lugar no local do osso onde € aplicada a pressio

e a deposigdo no lado oposto.

2.4.1 Teoria Bioeléctrica

A teoria bioeléctrica foi proposta por Basset e Becker em 1962, baseando-se na resposta
a aplicacdo de forcas mecinicas, que gera potenciais eléctricos nos tecidos sob tensao.
Esta teoria refere que o movimento dentdrio é em parte causado por alteragdes que
ocorrem no metabolismo 6sseo, controlada por sinais eléctricos que so produzidos
quando o osso alveolar € deformado e curvado. Os potenciais eléctricos podem induzir
as macromoléculas, que interagem em locais especificos das células da membrana ou
mobilizar i0es nas células da membrana, A pizeoelectricidade € um fendmeno
observado em muitos materiais cristalinos, em que, a deformagfo de uma estrutura de

cristal produz um liquido na corrente eléctrica movendo os electrdes (Davidovitch et al.,
2006).

Zengo et al. (1974 cit.in Davidovitch et al., 2006) mediram o potencial eléctrico no osso
alveolar de cles em experiéncias in vivo e in vitro, demonstrando que o local céncavo
do osso fratado Ortodonticamente € electronegativo, favorecendo a actividade
osteobléstica e o local convexo € electropositivo ou neutro, com elevada actividade

osteoclastica.

Davidovitch et al. em 1980 (cit.in Davidovitch et al., 2006), proposeram a existéncia de
uma relagdo fisica entre a perturbagfio mecénica e eléctrica do 0sso, sugerindo que os
potenciais pizeoeléctricos resultam de uma distor¢io das estruturas fixas do Periodonto
(colagénio, hidroxiapatite ou células A superficie Gssea). Nas suas experiéncias com
correntes eléctricas exdgenas em conjugacio com forgas Ortoddnticas, demonstraram
um aumento da actividade celular no LLP e osso alveolar e, movimenio Ortoddntico
rapido. Estes resultados sugeriram que, as respostas bioeléctricas propagadas pelo 0sso,
ap6s a aplicagdo de forgas Ortoddnticas, podem funcionar como um pivé de

mensageiros celulares primérios.

10
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A répida taxa de decomposicio, onde os electides sdo transferidos de uma local para
outro, ap6s a aplicagdio da forca € reversivel quando esta € removida, e, a producio de
um sinal equivalente em direc¢o oposta & forca removida sfio duas propriedades
incomuns na pizeoelectricidade que se correlacionam com movimento dentério

Ortodéntico.

Borgens (1984 cit.in Davidovitch et al,, 2006) investigou este fendmeno em locais de
fractura 6ssea. Induzindo uma corrente eléctrica, observou a formacio de correntes
i6nicas enddgenas produzidas em osso de rato intacto ¢ em osso danificado e,
classificou estas correntes como potenciais de formagio de stress, sugerindo que, as
células Gsseas com stress mecénico originam a corrente eléctrica e ndo a matriz. O
mesmo foi sugerido por Pollack et al. (1984 cit.in Davidovitch et al., 2006), que
proposeram um mecanismo no qual os potenciais eléctricos produzidos por uma forga
podem alcancar a superficie das células 6sseas. De acordo com esta sugestdo, uma dupla
camada de potenciais eléctricos estd no osso, onde o fluxo de cargas eléctricas estd em
coordenacdo com o fluxo de liquidos, Estes potenciais de stress formados afectam a

carga das células da membrana, em especial as macromoléculas proximas.

De acordo com esta teoria, o movimento dentdrio ocorre devido a alteragbes no
metabolismo dsseo, controlados por potenciais eléctricos. Estes potenciais induzem as
macromoléculas que vdo interagir em locais especificos das células da membrana, ou
mobilizar ides nas células da mesma, conduzindo a libertacio de mensageiros celulares
primérios. No entanto, esta teoria parece ndo apresentar evidéncias conclusivas sobre a

natureza biolégica do mecanismo do movimento dentério Ortoddntico.

2.4.2 Teoria Pressao ¢ Tensfo

Estudos histolégicos sobre o movimento dentédrio realizados por Sandstedt (1904 cit.in
Davidovitch et al., 2006) e Schwarz (1932, cit.in Davidovitch et al., 2006); sugeriram
que o dente se move no espaco Periodontal pela formacdo de “zonas de presséo” e
“zonas de tensfio”, As palavras “pressio” e “tensdo” conduzem a alteracdes biolégicas
no LP através da aplicagio de forgas Ortoddnticas, em que a pressido depende das

propriedades do LP. No entanto, continua a ser um tema de discuss#o, o facto de estas
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alteragbes induzidas no LP ou no osso alveolar, se tratarem de sinais mecénicos
apropriados para iniciar a remodelagdo Ossea. A reacgiio dos tecidos ao movimento

Ortodontico € conhecida por ocorrer no osso ou através dele (Melsen et al., 1999).

Esta teoria sugere que existe uma alteracio da corrente sanguinea dentro do LP, devida
a pressdo provocada, conduzindo ao movimento dentdrio no espago do mesmo. Nas
dreas em que o LP estd comprimido, a corrente sangufnea diminui e, em dreas em que
estd sob tensfio, ou aumenta ou se mantém ignal verificando-se o mesmo para os niveis
de oxigénio. Estas alteragdes rapidamente induzem a mudangas quimicas no meio que
estimulam a diferenciagfio e activacio celular e ocorre uma destabilizagio das fibras de

colagénio com danos celulares e tecidulares, subjacentes.

Foi sugerido que as células Periodontais ndo conseguem distinguir pressio e tensio
(Silva, pp. 12) mas, também se defende que, quando se aplica uma forga nfo ocorrem
processos mecénicos de tensdo sendo a deposicio Ossea feita por novos vasos. Nas dreas
de pressdo, ocorrem situagdes de hipoxia, o que leva a formagéo de tecido hialinizado e,
em areas de tensfo observa-se o contrdrio. Os tecidos hialinizados s#o posteriormente

removidos,

A distribui¢do da pressfio depende, da magnitude e distribui¢do da forga e da area de
0sso (Reitan et al., 1967; Rygh et al., 1988; Rygh et al., 1976 cit.in Melsen et al., 1999).
Melsen et al. (1999) realizaram um estudo em macacos, com o objectivo de avaliar
histomorfometricamente a reac¢do dos tecidos, para definir um sistema de forgas
Ortoddnticas em vérias regides do osso adjacente ao alvéolo (excluindo o osso
alveolar). Verificaram que, de facto, a pressdo varia em magnitude devido a diferengas
de forgas e, a variagio bicldgica estd relacionada com o tamanho da raiz e com a
estrutura de osso que circunda o dente. No movimento de inclinacdo, as forcas sdo
concentradas na zona marginal ¢ apical do alvéolo, ¢ no movimento de translagédo, a
distribui¢io da forca € mais uniforme ao longo da parede alveolar (Burstone et al., 1980

cit.in Melsen et al., 1999).

De acordo com esta teoria, o0 movimento Ortoddntico ocorre devido a uma alteragio da

corrente sanguinea no LP. No lado de press@io, a corrente sanguinea e os niveis de
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oxigénio diminuem e, no lado de tensdo, aumentam ou mantém-se iguais. Estas
alteragOes estimulam a diferenciagio e activagdo celular. No entanto, ndo explica se as

células Periodontais conseguem distinguir pressio de tenséio.
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2.5 Fases do Movimento ortodontico

A relacfio hipotética entre a magnitude da forga aplicada e a média do movimento
Ortoddntico tem tido a sua devida atengiio nos tltimos tempos (Storey et al., 1952 cit.in
Maltha 2004; Ren et al., 2003 ¢it.ir Maltha 2004). No entanto, vérios autores referem o
seu desagrado no facto de que os niveis de forga deveriam estar relacionados com outros
pardmelros, tais como as superficies das dreas das raizes, osso alveolar e geometria do

LP em volta do qual a forga € dissipada (Maltha et al., 2004).

S. Henneman et al. (2008) e Maltha et al. (2004) sugeriram que o movimento dentario
Ortoddntico se divide em quatro fases. De acordo com S. Henneman et al. (2008) apés a
aplicagiio de uma forga, ocorre uma tensfio na matriz do LP ¢ osso alveolar conduzindo
a0 movimento de liquidos no LP ¢ osso alveolar. A teoria do movimento de liquidos
sugere que, a pressdo no osso conduz a um fluxo de liquidos nos canaliculos activando
0s ostedcitos. Estes processos ocorrem simultaneamente. Na segunda fase, o fluxo de
liquidos provoca tensfio nas células do LP (osteoblastos e fibroblastos) e osso alveolar
(ostedeitos). Seguidamente, como resposta & tensdo das células, ocorre diferenciagfio e
activagio celular e produgfo de mediadores celulares pelo LP (osteoblastos, fibroblastos
e percursores de osteoclastos) e 0sso (ostedeitos). Os seus percursores sdo estimulados a
diferenciarem-se em osteoblastos, através de factores produzidos pela activagio dos
ostedcitos (Deraka et al., 2006 cit.in S. Henncman et al., 2008). A ultima fase consiste

na remodelacio dos tecidos do LP ¢ osso alveolar.

Segundo Maltha et al. (2004), na primeira fase ocorrem alteragdes nos tecidos e células.
A segunda fase € caracterizada pela presenga de dreas hialinizadas no lado de pressdo e,

na terceira (aceleragéo) e quartas (linear) fases ocorre movimento do dente.

Burstone (1962, cit.in Davidovitch et al., 2006) sugeriu (rés fases para 0 movimento
OrtodOntico: inicial, intermédia e final (nesta ultima fase, estdo incluidas a terceira e
quarta fases). A primeira fase representa o movimento inicial do dente dentro do osso,
iniciando-se um conjunto de reacgdes tecidulares e celulares, e recrutamento das células
precursoras dos osteoclastos nas dreas de pressdo do LP; e bioguimicas nas areas de

tensdo. A fase intermédia € caracterizada por dreas de hialinizag8o do LP retendo o
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Ve

movimento até serem removidas. A tltima fase € onde ocorre maior movimento

dentério.

Kohno et al. (2002) sugeriam trés fases durante o movimento dentdrio Ortoddntico
quando se aplicam for¢as Ortoddnticas elevadas. Assim; a primeira fase € caracterizada
por alteragdes decorridas no LP; na segunda fase o movimento dentdrio torna-se mais
lento devido ao aparecimento de dreas hialinizadas, e a 0ltima fase € caracterizada pelo

movimento progressivo do dente com reabsorgdo Gssea directa.

Mostafa et al. (1983 cit.in Davidovitch et al,, 2006) e Kohno et al. (2002) sugeriram que
o movimento dentdrio Ortoddntico se divide em duas fases. Com base em pesquisas
bioldgicas e em observagdes clinicas, Mostafa et al. (1983 cit.in Davidovitch et al,,
2006) proposeram um modelo hipotético sobre 0 movimento dentério. Na primeira fase,
as forgas Ortodbnticas criam vectores de forga e de pressio, principalmente no o0sso,
formado por tecido polarizado bioeléctrico e consequente remodelagio dssea. A

segunda fase consiste numa reposta do tipo inflamatéria local.

Kohno et al. (2002) também sugeriram duas fases no movimento dentdrio sob a
aplicacio de forgas Ortoddnticas ligeiras/leves. A fase inicial € caracterizada pelo
movimento do dente devido & compressio do LP, seguida por um movimento lento do
dente na segunda fase. Também observaram reabsor¢fio directa com osteoclastos &
superficie do osso alveolar no lado de pressfo sem qualquer hialinizacio. Pode-se dizer,
de acordo com o estudo de Kohno et al. (2002) que, o movimento dentdrio induzido por

forgas leves com aplicagdes clinicas moderadas estd proximo do movimento fisiolégico.
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Em resumo, vdrios autores t€m sugerido vdrias fases para o movimento dentdrio
Ortoddntico. Sendo assim, o movimento dentdrio Ortoddntico pode ser dividido em
quatro, trés (em que a quarta fase estd incluida na terceira) ou duas fases, de acordo com

a teoria em questao.

z

Assim, quando o movimento Ortoddntico ¢ explicado em quatro fases, os autores
defendem que, a primeira fase ocorre apds a aplicagfio de uma forga provocando tensfo
e pressdo na matriz do LP e osso alveolar, conduzindo ac movimenio de liquido LP e
osso alveolar. A pressdo no osso conduz a um fluxo de liguidos activando os ostedcitos.
Na segunda fase, esse fluxo de liquidos provoca tensfio nas células do LP ¢ osso
alveolar, permitindo que na terceira fase ocorra diferenciacfio e activagio celular e
produgéio de mediadores celulares pelo LP (osteoblastos, fibroblastos e percursores de
osteoclastos) e osso alveolar (ostedcitos), A ultima fase consiste na remodelacdo dos
tecidos do LP e osso alveolar. No entanto, outros autores sugeriram que na primeira fase
ocotrem alteragdes celulares de tecidulares; a segunda fase € caracterizada por formagéo
de 4areas hialinizadas e, na terceira (aceleragio) e quartas (linear) fases ocorre

movimento do dente.

Também foi sugerido que o movimento dentario Ortoddntico se divide em trés fases
(em que a quarta fase estd incluida na terceira), Sendo assim, a primeira fase representa
o movimento inicial do dente dentro do o0sso, iniciando-se reacgdes celulares e
tecidulares ¢ recrutamento de osteoclastos em 4reas de pressdo do LP e, reacgdes
bioquimicas em dreas de tensfdo. Na segunda fase, o movimento Ortoddntico pdra
devido a formacfo de dreas hialinizadas do LP que posteriormente sfo removidas, Na

terceira fase € onde ocorre maior movimento dentario.

Alguns estudos sugeriram duas fases para o movimento dentario Ortoddntico, em que
inicialmente se verifica movimento dentdrio devido & compressdo do LP e por dltimo o

movimento lento do dente.
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2.6 Hialinizacao

A compressio do LP conduz a uma distor¢fio das suas fibras o que leva a modificacdes
celulares e tecidulares com formagfio de dreas de isquemia. O processo de hialinizacéo
depende da morfologia local da drea comprimida, da magnitude da for¢a e duragiio da
mesma (Proffit, pp. 318). Contudo, a hialinizacdo parece ser causada por uma
compressdo excessiva no LP resultante de um excessivo stress (Melsen et al., 1999,
Maltha et al. 2004). A hialinizacBo ¢ considerada um efeito local indesejavel do
movimento dentdric Ortod6ntico, sendo observada em locais de pressdo do LP na fase

inicial do movimento. (Bohl et al., 2009).

Em humanos, a hialiniza¢fio desenvolve-se aproximadamente em um ou dois dias €, as
altera¢Oes nos tecidos do LP envolvem trés fases: degeneracgfio dos tecidular, eliminagio

dos tecidos danificados e reconstrugio dos tecidos de suporte (Proffit, 2007, pp. 318).

Ap6s a aplicagfio de uma forga Ortodbntica, verifica-se um perfodo de repouso devido 4
formag#o local de tecido hialinizado (S. Henneman et al., 2008, Reitan 1957 cit.in Rody
2001, Hixon et al., 1970 cit.in Rody 2001). Quando o tecido hialinizado é removido, o
dente inicia o sew movimento, ocorrendo aposi¢io no lado de tensdo seguido por
alguma hialiniza¢do ou continuagdo do movimento através de reabsorgfio directa do

osso alveolar (Melsen, 1999).

Alguns autores (Proffit, 2007, pp. 318; Leeuwen et al., 1999; Driel et al., 1998; Jarabak
et al., 1963 cit.in Bohl et al., 2004) defendem que, a eficiéncia do movimento dentédrio
Ortodbntico pode ser melhorada prevenindo a hialinizagfio, eliminando deste modo a
fase tardia do movimento. Para que tal aconteca devem ser utilizadas forcas leves.
Segundo Bohl et al. (2004), a remog#o de tecido hialinizado parece ser essencial para o

infcio do verdadeiro movimento Ortodéntico.

Em areas de pressfio extrema perto da crista alveolar, sdo observadas dreas hialinizadas
e 0 processo de reabsorgio dssea torna-se mais complexo (Rygh, Moxaham e Berkovitz,

1982; Brudvik e Rygh, 1993a,b cit.in A. Long et al. 1996).
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A presenca de zonas hialinizadas em 4reas de pressdo foi demonstrada em estudos
recentes por Bohl et al. (2004) mesmo em fases mais avangadas; 0 que sugere que a
formagio e remogdo de tecido hialinizado ¢ um processo continuo durante o movimento
dentario Ortoddntico. O mesmo foi defendido por Kuijpers-Jagtman et al. (2004) ¢ por
Melsen (1999) com a hipdtese de que “a reabsorciio dssea indirecta no lado de presséo
ndo € uma reaccdo a for¢a, mas sim, uma fentativa em remover 0sso isquémico

adjacente ao tecido hialinizado.

A presenga de dreas hialinizadas extensas impede o movimento dentdrio (Skillen e
Reitan, 1940; cit.in Rygh 1973), existindo indicagdes de que pode ocorrer reabsor¢éio da
raiz relacionada com 4reas de compressdo do LP (Kvam, 1972; Reitan, 1972 cit.in

Rygh, 1973).

A formac#o de 4reas hialinizadas estd relacionada com a magnitude da for¢a mas, ndo
existe uma relacdo com a média do movimento dentdrio (BUhI et al., 2004; Melsen
1999). A hialinizacfo € mais frequente em dentes sujeitos a for¢as mais elevadas de que
em dentes sujeitos a forgas mais leves, ¢ mais comum no plano bucal ou lingual que no
plano mesio-distal (Rygh, 1973; Melsen 1999; Owman-Moll et al., 1996; Van Leeuwer
et al., 1999 cit.in Davidovitch et al., 2006). De acordo com Maltha et al. (2004), quando
sdo aplicadas for¢as Ortoddnticas elevadas ainda sfio observadas dreas hialinizadas em

zonas de pressio na dltima fase do movimento dentdrio.

Reitan (1960, 1957 cit.in Davidovitch et al., 2006), observou em estudos histolégicos
que, apds a aplica¢do de uma forga minima, se forma mais tecido hialinizado em dentes
com raizes curtas e, observou pouco tecido hialinizado no movimento de translagdo. O
mesmo sugeriu que, a hialinizacio se refere a dreas acelulares no LP, em que, a

arquitectura normal dos tecidos e as caracteristicas do colagénio séo perdidas.

-

O primeiro sinal de hialinizagdo € a presenga de um nicleo picnético nas células
seguidas por dreas acelulares. Mais tarde, algumas células tais como macrdfagos,
células gigantes ¢ osteoclastos invadem os tecidos necrosados e reabsorvem o 0sso que

sofreu necrose no I.P.



Alteragbes bioldgicas no Ligamento Periodontal durante o movimento Ortodéntico

O aparecimento de células livres, nas zonas hialinizadas no LP no lado de pressdo do
dente, sujeito a uma for¢a Ortoddntica foi sugerido por vérios autores (Sandstedt, 1904;
cit.in Rygh, 1973; Schwarz, 1932, cit.in Rygh, 1973; Macapanpan, Weinman & Brodie,
1954 cit.in Rygh, 1973). Burstone et al. (1987) observaram dreas acelulares e
hialinizagdo no LP induzidas em cervical ou apical, os locais onde ocorre maior
concentragio de stress; o mesmo sugerido por Rygh (1976), Reitan (1985) e Storey
(1973, cit.in Burstone et al., 1987).

Em resumo, a hialinizagio pode ser definida como uma 4rea de isquemia e necrose
celular, dependente da morfologia local bem como da magnitude e direc¢do da forga,
estando, geralmente, presente em ftodo o movimento dentdrio. Ocorre em maior
extensdo quando existem forcas excessivas e perda da arquitectura normal dos tecidos
envolvidos. Esta fase precede sempre o movimento dentdrio, que tem inicio apds a
remogdo do tecido hialinizado, iniciando-se a fase de hialinizag8o um a dois dias apos a

aplicacfio da forga.
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2.7 Movimento Ortoddntico: resposta do Ligamento Periodontal

O movimento dentdrio Ortoddntico tem sido definido como o resultado da resposta
biolégica do complexo dento-facial & aplicagdo de uma forga externa (Proffit, 2000
cit.in Davidovitch et al., 2006), com interferéncias no equilibrio fisiol6gico; podendo
ocorrer de forma ripida ou lenta, dependendo das caracteristicas fisicas da forga

aplicada, do tamanho e da resposta biol6gica do LP (Davidovitch et al., 2000).

Existe um aumento de evidéncias, de uma relagdo nfo-linear ¢ dependente no tempo
entre a forga ¢ movimento, indicando que o LP € viscoeldstico (Yoshida et al., 2001
cit.in S. Henneman et al., 2008; Cronau et al., 2006 cit.in S, Henneman et al., 2008).
Roberts et al. (2004) sugeriram que o LP funciona como uma almofada viscoelastica
entre 0 dente e 0 0ss0, resistindo a forgas intermitentes da mastigagiio. Assim, cargas
fisiolégicas tdo baixas quanto duas gramas (0.02N) movem o dente (Weinstein, 1967
cit.in Roberts et al., 2004). Por exemplo, o contacto posiural do ldbio e/ou lingua tem
influéncia na fisiologia do movimento dentario (Profit, 1978 cit.in Roberts et al., 2004).
O dente continua o movimento até se atingir um equilibrio entre o ambiente € a carga

aplicada.

A “transducgdo”, um mecanismo dependente de mediadores como oxigénio, as
prostaglandinas, a paratormona (PTH} e a corrente pizeoeléctrica, funciona como uma
reposta bioldgica dos tecidos a aplicagiio de uma forca. Esta aplicagio leva, entfo, ao
aparecimento de dreas de pressfio no LP, forgando o sangue e fluidos extracelulares a
migrarem para 0s espagos Osseos e medulares. Consequentemente, os tecidos
Periodontais sofrem hipéxia e posterior reabsorgdo dssea no lado de pressio

(osteoclastos) e deposicio éssea (osteoblasios) no lado de tenso.

Davidovitch et al. (2006) sugeriram que, apds a aplicacio de uma for¢a Ortodbntica,
inicia-se 0 movimento de liquidos no LP de dreas de compressdo para dreas de tensio e,
as c€lulas da Matriz extra-celular (MEC) vio-se desenvolvendo. Através do
citoesqueleto, ocorre o mecanismo de fransdug@io directa das for¢as mecénicas
aplicadas, sendo activados genes especificos que induzem a libertagdo de neuropéptidos

nos nervos terminais e Periodontais aferentes. Os neuropéptidos interagem com as
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células endoteliais nos locais de pressdo, promovendo uma adesdo e circulagio de
leucocitos nessas células activadas. As pressdes induzidas pela for¢a promovem
alteracdes na vascularizacdo do LP (Davidovitch et al., 2006; Tang et al., 1993; Rygh,
1973; Lew et al., 1989; Kohno et al., 2001; Giannopoulou et al., 2008), conduzindo a
sintese local e ao aparecimento de sinalizadores moleculares: neurotrasmissores,
citoquinas, factor de crescimento, factores estimuladores/formadores de colénias ¢
metabolitos do dcido araquidénico. Estes sinalizadores vdo interagir com as células
Periodontais, activando as células responsdveis pela modelagdao e remodelagiio dos

tecidos Periodontais., levando & deposicéo e reabsorgéo.

As alteragdes no LP induzem alteragOes celulares, aumentando a sua actividade. Ocorre
destabilizagio das fibras de colagénio do LP, com danos celulares e tecidulares. No lado
de pressdo, o LP exibe uma compressdo das fibras, diminuindo a replicagfo celular ¢
fibrilar como consequéncia da vasoconstrigdo. No lado de tensfo, observa-se uma
distensfo dos vasos sanguineos (Rygh et al. (1995 cit.in Davidovitch et al., 2006) e dos
feixes das fibras, aumentando a replicagfio celular (Baumrind, 1969 cit.in Davidovitch et
al., 2006; Maltha et al., 2004), o que sugere que esta alteracfio eventualmente inicia a
produgio de fibras, De acordo com A.Long et al. (1996), as propriedades biomecénicas
do LP do dente que passa por tratamento ortoddntico sdo alteradas, o que pode ser
atribuida a desorganizac@o das fibras de colagénio e perda de unifio ao dente. Niveis
aumentados na sintese de colagénio foram encontrados, quer no lado de reabsorgéo ¢
aposi¢do apds a aplicacdo de for¢a OrtodOntica em humanos (Bumann et al., 1997 cit.in

S. Henneman et al., 2008).

Os lados de reabsor¢io e aposi¢io mostram uma regulacio da sintese de colagénio apds
a aplicacdo da forga Ortoddntica (Baumann et al., 1997, cit.in S. Henneman et al.,
2008). Segundo Nakagawa et al., (2004 cit.in S. Henneman et al., 2008), apds aplicagio
de forga Ortoddntica (em ratos), verifica-se um aumento de colagénio tipo I no lado de

aposicao comparado com o lado de reabsor¢io.

No lado de reabsor¢io, o tecido do LP e osso alveolar s8o degradados, dando espago
para o movimento dentério e, simultaneamente, forma-se um novo LP para que se possa

manter a “unido” entre dente e 0sso. A extensdo da remodelagdo da matriz do LP ocorre
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apds a activagfio dos fibroblastos do mesmo. Os percursores dos osteoclastos migram
para a superficie Ossea diferenciando-se em osteoclastos que se unem & superficie do
0sso por integrinas especificas. No lado de aposigdo, as fibras principais sfo alongadas
remodelando o LP. Forma-se novo osso, através da activagcdo de osteoblastos que,
primeiro produzem nova MEC, que mineraliza posteriormente. Quando se forma uma
nova camada de osso, alguns osteoblastos entram no osso, transformando-se em

ostedeitos e as fibras principais do LP voltam a ser inseridas no osso formado.

As propriedades do I.P t€m sido analisadas medindo o movimento dentério em relagéo a
uma carga aplicada, tanto em animais como em humanos (Chiba e Lomatsu, 1993 cit.in
S. Hennemen et al., 2008; Van Driel et al., 2000 c¢it.in S. Hennemen et al., 2008;
Yoshida et al., 2001 cit.in S. Hennemen et al., 2008; Komatsu et al., 2004 cit.in S.
Hennemen et al., 2008; Cronau et al., 2006 cit.in S. Hennemen et al., 2008).

Rygh et al. (1995 cit.in Davidovitch et al., 2006) descreveram as reaccdes histolégicas e
histomecénicas no LP (em ratos), apés a aplicagio de uma forga Ortodbntica.
Observaram um aumento na largura do LP em locais de tensdo e o movimento do dente
ao longo do osso alveolar. No lado em que o LP estava comprimido, o nimero de
células nos tecidos aumentaram. Esta fase foi seguida pela deposigiio de tecido ostedide
até a margem da parede do osso alveolar. Os vasos sanguineos do LP sob tens@o
tornaram-se distendidos e, os fibroblastos migraram para os locais de pressdo. Os
fibroblastos distendidos encontravam-se no centro do LP e & periferia do osso alveolar,
Estudos realizados por Garant et al. (1979, cit.in Davidovitch et al., 2006) sugeriram
que, esses fibroblastos secretam novas fibras de Sharpey no LP, ao mesmo tempo que é
depositada nova matriz na parede do osso alveolar adjacente. Parte das fibras de

colagénio formadas sdo incorporadas em novo ostedide e outras no LP,

Rygh (1973) observou as alteragGes ultra-estruturais em células, vasos e fibras em zonas
hialinizadas do LP e osso alveolar adjacente em humanos (em zonas de pressio e
aplicando uma for¢a com uma magnitude utilizada na prética clinica, 70 gr no 2° e 21°
dia). A perda de grinulos, o edema do reticulo endoplasmatico e mitocondrias pode ser
considerado um processo reversivel desde que as células dependentes de oxigénio se

encontrem ou sejam colocadas num meio favordvel. As células das dreas comprimidas
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passaram ao ponto de degradagdo irreversivel apds dois dias, demonstrado pelo edema e
formagdo de vaciolos no citoplasma e pelo esvaziamento das mitocondrias. As
observagOes ultra-estruturais vasculares observadas foram semelhantes s descobertas
feitas pelo mesmo, em estudos efectuados em ratos (Rygh, 1971%, 1972b cit.in Rygh,
1973). Ao 2° dia de aplicagdo de for¢a OrtodOntica, os osteoblastos, fibroblastos e
cementoblastos apresentavam reticulo endoplasmatico rugoso bem desenvolvido. O
edema celular com dilatagdo marcada do retfculo endoplasmatico foi mais proeminente
em zonas hialinizadas. Em 4reas onde as células estavam intercaladas entre fibrilas
densamente apinhadas, como as células perto do cemento, apresentavam um niicleo
vaZio ou com escassos componentes citoplasméticos; e, em dreas de desintegra¢io da
membrana citoplasmética apresentavam uma perda total ou parcial de citoplasma. Ao

21° e 50 ° dias, os niicleos apresentavam-se isolados em dreas comprimidas no LP.

Ao microscépio, as fibras de colagénio eram confluentes com substiincia circundante, ¢
ao microscopio electrénico, as mesmas eram distinguidas entre os vestigios celulares e
as estruturas vasculares. No LP, as fibras de colagénio apresentavam-se apinhadas
densamente. Ao segundo dia de compressdo do LP, observou uma diminuigfo da
largura da margem alveolar e, a superficie radicular, observou células com nicleo
picndtico € compresséio dos vasos sanguineos. A largura do LP continuou a diminuir,
estando rodeado por osteoclastos libertados do osso alveolar nas dreas comprimidas.
Passados 50 dias, o LP comprimido estava em reparacgfio, as fibras apresentavam-se
como linhas paralelas na superficie da raiz ¢ os elementos de tecido nfo fibroso

pareciam ter desaparecido. Observou também uma pequena zona hialinizada.

Relativamente as fibras do LP, ao 2° dia, nfio apresentavam alteragBes, permanecendo
inalteradas na zona de compressdo. Em dreas formadas por tecido fibrilar denso, os
espacos interfibrilares diminufram. Ao 21° dia, as fibras de colagénio estavam
aglomeradas e, apresentavam perda de orientagao funcional. As fibras inseridas no osso
¢ cemento pareciam estar intactas. Ao 50° dia, as fibrilas adjacentes & superficie do
dente ficaram intactas até aos seus pontos de insercfio dentro do cemento. A ocorréncia

de quebras de fibras nfo aparentava ser maior que nas zonas hialinizadas no 21° dia.
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A deformagio directa das células do LP € possivel, por transdugio da tenséo através da
unido das células da matriz (Beertsen et al., 1997 cit.in S. Henneman et al., 2008) e, a
deformacdo indirecta pode ser induzida pelo fluxo de liquidos (Davidovitch et al., 1991

cit.in S, Henneman et al., 2008).

As células do LP t€m de ter uma elevada sensibilidade mecénica ao estimulo. Tal foi
demonstrado in vitro em que, os fibroblastos do LP reagem a deformacio directa pela
producdo de citoquinas e outros mediadores, e Mefaloproteinases da Matriz (MMPs)
que degradam o colagénio (Von den Holf, 2003 cit.in S. Henneman et al.,, 2008;
Ymaguchi et al., 2004 cir.in S. Henneman et al., 2008); Snoek-van Beurden e Von den
Hoff, 2005 cit.in S. Henneman et al., 2008), O mesmo acontece com os osteoblastos,
que reagem produzindo mediadores inflamatérios como prostaglandinas, enzimas tais
como MMPs e catepsinas que estimulam a degradagiio da MEC através de acg¢des
autéerinas e pardcrinas (Owan et al., 1997 cit.in S. Henneman et al., 2008; Howard et
al., cit.in S. Henneman et al,, 2008 1998; You et al., 2000, cit.in S. Henneman et al.,
2008 Yamaguchi et al., 2004 cir.in S. Henneman et al., 2008). Durante a remodelagio

dos tecidos Periodontais ocorre degradacgfo e sintese da MEC.

Estudos in vitro também t&m demonstrado que, nfo s6 as descargas do LP mas também
os fibroblastos dermais, conduzem a uma diminuicdo da sintese de colagénio e a um
aumento da expressio da degradagio da MEC por MMPs (Lanholz et al., 1995 cir.in S.
Henneman et al., 2008; Xu e Clark, 1996 cit.in S. Henneman et al., 2008; Von den HofT,
2003 cit.in S. Henneman et al., 2008). A degradaciio da MEC dos tecidos Periodontais,
durante a aplicagfio de uma for¢a Ortoddntica ocorre, apés a diferenciagdo e activacgio
celular, o que € realgado pelo aumento dos niveis de MMPs nos lados de aposi¢do e

reabsor¢io durante movimento Ortoddntico.

Apb6s a degradagio da MEC, € sintetizada nova matriz durante a remodelagio das
estruturas Periodontais em volta do dente. Existem mediadores que estimulam a sua
sintese e reduzem a sua degradagdo. Estes sdo produzidos pelas células do LP e osso
alveolar, entre eles os membros da superfamilia do Factor Transformador de

Crescimento f# (TGFB) (Nahm et al., 2004 cit.in S. Henneman et al., 2008).
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O aumento nos niveis de TGFB, catepsinas B e L, Interleucina 1§ (IL1-B) também
foram encontrados no fluido crevicular de dentes movidos Ortodonticamente em
humanos, e no lado de aposicido em ratos (Uematsu et al., 1996% b cit.in S. Henneman et
al., 2008; Wang t al., 2000 cit.in S. Henneman et al., 2008; Iwasaki et al., 2001 cit.in S.
Henneman et al., 2008; Yamaguchi et al., 2004 cit.in S, Henneman et al., 2008).

Em adicfio, a quebra da MEC também € inibida por células inibidoras das MMPs
produzidas pelas células do LP (Naham et al., 2004 cit.in S. Henneman et al., 2008,
Verstappen e Von deb Hoff, 2006 cit.in S. Henneman et al., 2008).

O Método elemento finito (FEM) foi introduzido como uma andlise numérica e tornou-
se uma técnica 1til para a andlise numérica nos sistemas biolégicos. Este método pode
ser aplicado no problema dos niveis de pressdo/tensdo induzido em estruturas internas,
permitindo aplicar analiticamente varios sistemas de forgas em qualquer ponto e
direcgfio. Tanne et al. (1987) investigaram a distribuicfio tridimensional da tensdo no
tecido Periodontal. Para tal, utilizaram o FEM tridimensional apos a aplicagio de vérias
forcas directas buco-linguais e, verificaram que a tensdio principal foi determinada na

raiz, osso alveolar e LP,

A Fosfatase dcida resistente ao Tartarato (TRAP) € uma enzima lisossomal produzida
pelos osteoclastos, funcionando como um marcador da actividade dos mesmos. Maltha
et al. (2004) observaram a enzima TRAP em algumas células adjacente as dreas
hialinizadas, tanto no espago Periodontal como em cavidades da medula Gssea

relacionadas com a reabsor¢do directa.

A Proteina de choque quente 47 (HSP47) € uma molécula especifica envolvida no
processo e controlo da qualidade das moléculas de colagénio, sendo expressa no reticulo
endoplasmético das células que produzem colagénio tipo I e nas matrizes intracelulares
colagenosas. Estd activamente envolvida na biosintese de colagénio tipo 1. Yoshimatsu
et al. (2008) avaliaram a cinética da HSP47 nas células do LP durante movimento
dentdrio Ortodbntico, (em ratos, utilizando a imuno-histoquimica) e verificaram que,
hip6xia e a presenga de toxinas que afectam o metabolismo do colagénio induzem a

expressdo da HSP47. Os autores verificaram que, a sintese de colagénio ocorre
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maijoritariamente no lado de tensfo e nado verificaram um aumento significativo na

expressdo de HSP47 no lado de presséo.

A produgdo de Factor Transformador de Crescimento 1 (TGFj1) nas células do LP,
durante a aplicagdo da forga Ortoddntica, tem um papel importante na expressdo da

HSP47 no lado de tensdo do LP (Yoshimatsu et al. 2008).

Kawasaki et al. (2006) compararam os niveis do Ligando do receptor activador de NF-
kB (RANKL) e da Osteoprotegerina (OPG) no Fluido Crevicular gengival (GCF)
durante o movimento dentédrio Ortodbntico em pacientes jovens e adultos. O RANKI,
foi recentemente identificado como um membro associado & membrana da familia do
ligando Factor Necrose Tumoral (INF) e parece ser uma importante molécula que
regula a formacdo de osteoclastos (Suda et al., 1999 cit.in Kawasaki et al. 2006). O
RANKL, ¢ um ligando da OPG, expresso no plasma das membranas dos osteoblastos
(Yasuda et al., 1998 cirin Kawasaki et al. 2006) que induz a diferenciagiio de
osteoclastos e dos percursores hematopoiéticos, estimulando actividade de reabsor¢io
Ossea (Udagawa et al, 1999 citin Kawasaki et al. 2006). A OPG inibe a

osteoclastogénese competindo com 0 RANK,

Ogaswara et al. (2004 cit.in Kawasaki et al. 2006) detectaram o RANKL em
osteoblastos ¢ cé€lulas do LP durante o movimento dentario experimental, O RANKL e
o seu receptor (RANK) estimulam a diferenciagfio de osteoclastos a distéincia, e, a OPG
€ o chamariz para o receptor RANKL que evita a sua uniio ao RANK e

consequentemente, a diferenciagio a distdncia (Theoleyre et al, 2004 citin S.

Hennemen et al., 2008).

O papel das citoquinas do RANKL/RANK/OPG no sistema de indu¢io da remodelagio
6ssea foi demonstrado recentemente. Drugarin et al. (2003 cit.in Davidovitch 2006).
Crotti et al. (2003, cit.in Kawasaki et al. 2006) demonstraram que, niveis elevados da
proteina RANKL foram observados em doentes com doenca Periodontal. Num estudo
realizado por Liu D. et al. (2003, 2003 cit.in Kawasaki et al. 2006} foram observados
nfveis relativamente baixos de OPG nos tecidos Periodontais, em pacientes com doenga

Periodontal, em comparacio com individuos saudéveis.
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As células do I.P podem regular a formac#o de osteoclastos por mecanismos contrarios,
que estimulam a actividade de reabsorcdo pelo RANKL e de inibigdo pela OPG. A
regulacio e sinalizagfo da expressdo do RANKL e da OPG no LP podem ter papéis

criticos na remodelacfio 6ssea durante o movimento Ortoddntico (Kawasaki et al. 2006).

Ainda segundo Kawasaki et al. (2006), com o aumento da idade existe uma diminuigio:
da proliferagdo das células no LP, produgfio de matriz orgénica, da actividade da

fosfatase alcalina e da quantidade de colagénio solivel.

A influéncia do movimento dentdrio Ortoddntico como um possivel factor de melhorar
a regeneragdo Periodontal ainda ndo tem sido investigada em profundidade, sendo um
tema sujeito a controvérsias. Estudos em humanos t8m demonstrado que, um dente com
Periodonto saudédvel, mas diminuido pode ser Ortodonticamente movido sem melhorar a
destrui¢do Periodontal, através da higiene oral e manutencfo das forgas nos limites

fisiol6gicos (Eliasson et al, 1982 cit.in Nemcovsky et al., 2007).

A dimensdo mesio-distal de um defeito Gssec pode ser reduzida quando um dente é
movido Ortodonticamente dentro do defeito infra-Gsseo (Nemcovsky et al., 2007). Tém
sido referidas melhorias Periodontais ¢ regeneragio Gssea, através do movimento
dentario Ortoddntico em direcgdo ao defeito (Geraci et al., 1990; Nevins ¢ Wise, 1990;
Liou ¢ Huang, 1998 cit.in Nemcovsky et al., 2007) e movimento intrusivo (Melsen,
1986; cit.in Nemcovsky et al., 2007 Cardaropoli et al., 2001 cit.in Nemcovsky et al.,
2007). Contudo, outros investigadores ndo encontraram esse efeito (Polson et al., 1984,

Wennstrom et al., 1993 cit.in Nemcovsky et al., 2007).

Em resumo, quando € aplicada uma forga, tem inicio o mecanismo de transdugio que
conduz 2 sintese e libertagdo de sinalizadores moleculares que interagem com as células
Periodontais. Por sua vez, estas células, activam os responsaveis pela remodelagio dos
tecidos Periodontais. No lado de pressio, o LP exibe uma compresso e desorganizagio
das fibras de colagénio e diminui¢fo da replicagfo celular. No lado de aposicio, os
osteoblastos sdo activados produzindo nova MEC que depois mineraliza. Alguns
osteoblastos ficam retidos no osso transformando-se em ostedeitos e as fibras do LP séo

inseridas no osso. No lado de tensdo, as fibras do LP apresentam-se distendidas e
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aumenta a replicagfio celular. No lado de reabsorgio, os percursores dos osteoclastos

diferenciam-se em osteoclastos & superficie Ossea ligando-se ao osso através de

proteinas especificas.

Assim, parece que aplicagfio de forgas Ortoddnticas induz a remodelagio do LP. As
altera¢bes bioldgicas induzidas no tecido Periodontal dependem da magnitade da forca
Ortodbntica, da superficie radicular, do osso alveolar e geometria do LP. Parece que as
células do LP possuem uma elevada sensibilidade mecénica ao estimulo. Os
fibroblastos e os osteoblastos reagem ao estimulo mecénico produzindo mediadores
inflamatérios que estimulam a degradacgiio e a sintese de MEC. A nova matriz ¢
sintetizada por mediadores produzidos pelas células do LP e osso alveolar, entre eles o

TGER1, catepsinas B e L e IL1-f.

O TGFp1 induz a expressdo da HSP47 que, parece controlar a qualidade das moléculas
de colagénio. Esta proteina ¢ observada em locais onde ocorre grande parte da sintese
de colagénio (locais de tensdo). Assim, quando ¢ afectado o metabolismo do colagénio a

HSP47 ¢ expressa.

O RANKIL, um importante ligando associado a remodelacio 6ssea tem sido identificado
nos osteoblastos e em células do LP durante o movimento dentdrio experimental. E,
regula a formagho de osteoclastos estimulando desta forma a reabsorgdo 6ssea. A OPG
também tem um papel importante na remodelagdo dssea, competindo com o RANK
evitando a unido RANK/RANKL e consequente diferenciagdo a distiincia, inibindo
desta forma a osteoclastogénese, impedindo a remodelaciio dssea e atrasando o
movimento dentdrio Ortoddntico. A remodelago Gssea € controlada desta forma por um

equilibrio entre RANKIL/RANK ligado a produgéo de OPG.
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2.7.1 Vascularizacio e inervacido do Ligamento Periodontal durante movimento

Ortodéntico

O papel da vascularizagdo do LP no mecanismo de suporte do dente tem tido especial
atengfo perante vérios investigadores (Parfitt, 1960; Bien, 1996; Wills, Picton e Davis,
1976; Picton, 1986; Schroeder, 1986; Berkovitz, 1990 cit.in. Tang et al., 1993). O fluido
no tecido Periodontal estd totaimente isolado do sangue e, as comunicagSes entre o
fluido no LP e outras partes dos tecidos ocorrem via linfatica (Walker et al., 1978 cit.in
Cooper et al. 1990). Rygh (1973) observou com frequéncia a desintegragio dos vasos
parte do endotélio, facilitando a comunicag@o entre o limen e a estruturas vasculares.
No inicio da aplica¢@o da forga Ortodéntica, verifica-se uma diminuigfio da circulacgfio
sanguinea ou hemostase total nas zonas de compressdo, os eritrocitos exibem massas
irregulares com vérias densidades de electrdes seguindo o limen dos vasos sanguineos

dilatados. (Rygh, 1973).

As forgas OrtodOnticas aplicadas ndo devem exceder a pressfo sanguinea capilar

{Schwarz 1932, cit.in Davidovitch et al., 2006)

I essencial um adequado aporte sanguineo Periodontal durante o movimento dentario
Ortoddntico, pois, a exigéncia nutricional dos tecidos que estédo em adaptacio € elevada;
0s osteoblastos derivam dos perideitos perivasculares e os pré-osteoclastos circulantes
no sangue atravessam as parcdes dos vasos sanguineos para os tecidos transformando-se

em osteoclastos (Roberts et al., 2004).

O endotélio venoso do LP permite a circulag@o local de liquidos e macromoléculas entre
0s vasos sanguineos e os canais tecidulares ricos em 4gua, sem necessidade de um
aumento significativo de lquido intersticial (Cooper et al. 1990). Casley-Smith (1983
cit.in S. Cooper et al., 1989) sugeriu que os canais tecidulares podem estar envolvidos

no transporte de liquidos e moléculas ao longo do tecido intersticial.
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Varios autores (ém tentado estabelecer a existéneia de canais tecidulares no LP e a sua
variacdo de acordo com a carga aplicada (Cooper et al. 1990; Tang e Sims, 1992 cit.in.
Tang et al., 1993). Segundo Casley-Smith e Vicent (1980, cit.in Cooper et al., 1990), a

lesfo dos tecidos induz a um aumenio no nimero e dimensdes dos canais tecidulares.

Num estudo realizado por Cooper et al. (1990), em que foi determinada a presenga de
canais tecidulares ao longo do compartimento intersticial do LP, normal e sob tenséo;
aplicando uma forga extrusiva de 1N (no molar superior direito por 30 minutos em
ratos), verificaram um aumento significativo no nimero de canais tecidulares adjacentes
aos capilares arteriais, capilares venosos e vénulas. Na zona apical ocorre um aumento

de 50% no ndmero de canais tecidulares/um? no endotélio do LP tensionado.

Tang e Sims (1992), também demonstraram que o nimero de canais tecidulares/pm?
entre a regido cervical e apical no LP normal, adjacente aos vasos sanguineos,
aumentaram sob tensfio. Contudo, ndo encontraram diferengas significativas quanto ao

. . . 2
ntiimero de canais nos tecidos/ pm”,

As jungBes intercelulares t&m importancia na permeabilidade do leito microvascular. A
trajectéria ao longo da permeabilidade do endotélio vascular inclui jungbes e
fenestragGes (Renkin 1977). A fenestragio ocorre no leito microvascular do LP
(Moxham, Shore e Berkovitz, 1985,1987 citin Lew et al.1989), respondendo a
estimulos de tensfo e pressdo na regido apical, alterando em niimero e tamanho (Lew et
al. 1989; Clark, Sims e Lepard, 1991). As fenestra¢des participam na transferéncia de
liquidos e macromoléculas e, o aumento das mesmas pode indicar a resposta do leito
microvascular em manter o fluxo local de sangue, em resposta as necessidades dos
tecidos (Lew et al., 1989). De acordo com Tang et al. (1993) existe uma correlacio
positiva entre 0 ntimero de jun¢Ses/um e o nlmero de canais nos tecidos/ pm?

sustentando uma via de transporte de fluido ao longo das paredes vasculares.

Lew et al. (1989) quantificaram ultra-estruturalmente, os efeitos continuos no volume e
areas superficiais dos diferentes segmentos do leito microvascular e suas fenestragdes,
na regido apical do LP, (em ratos, aplicando uma forca extrusiva de 1N durante 30

minutos no primeiro molar superior direito, tendo o molar contra-lateral como controlo).
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Dividiram os vasos sanguineos por caracteristicas morfolégicas (arteriolas terminais nas
quais foram inclufdas anastomoses arterio-venosas, capilares arteriais, capilares
venosos, vénulas) e, observaram um aumento significativo nos volumes médios

vasculares.

O LP € formado por um grande nimero de fibras mecanorreceptoras e nociceptivas. Os
terminais provém das fibras mielinizadas com terminais especializados, como por
exemplo, os receptores terminais de Ruffini. Em conjunto com estas alteragdes
celulares, ocorre degeneragdo das fibras do nervo no LP (Yuda, 1981; Ohtake, 1982

cit.in A, Long et al., 1996) mas a extensdo da lesdo ainda ndo foi quantificada.

Long et al. (1996) realizaram um estudo em que, quantificaram as alteragdes no niimero
de fibras mielinizadas e dimensdes do LP. Observaram que, o nimerco de axdnios
mielinizados no LP ndo alterou significativamente apés um curto perfodo de forga
Ortoddntica, mas, verificaram redugdes no nimero (entre 44% e 67%) ap6s um longo
perfodo de forga Ortoddntica. Os autores, ndo encontraram uma relago entre dreas de
compressdo ou expansdo do LP com a redugio de axénios mielinizados, sendo possivel
que, a compressdo e a (ensfo do Ligamento pode exercer uma for¢a compressiva nas
fibras nervosas, resultando numa lesdo do nervo (Sunderland, 1951; cit.in A. Long et

al., 1996) e consequente degeneragio.

Em resumo, apds a aplicagio de uma for¢a Ortoddntica, inicia-se uma resposta
inflamatéria local com vasodilatagdo Periodontal e extravasamento de leucéceitos para
fora dos capilares. Os tecidos estdo em adaptagio, necessitando de um adequado aporte
sanguineo Periodontal. Em conjunto com estas alteractes, também ocorre degeneragio
das fibras do LP. Durante o movimento dentario Ortoddntico, o volume dos vasos
sanguineos aumenta e, em longos periodos de aplicagfio de forgas Ortoddnticas verifica-
se uma diminui¢fdo das fibras mielinizadas. Pensa-se que, a compresso e a tensfo do

LP podem causar uma lesdo nervosa e consequente degeneragao.

Por outro lado, parece que os canais tecidulares no compartimento intersticial estéo
envolvidos no transporte de liquidos e moléculas ac longo do tecido intersticial e,

quando os tecidos sofrem lesdo, o numero e dimensdes dos mesmos aumenta. As

31



Alteragdes bioldgicas no Ligamento Periodontal durante o movimento Ortoddntico

fenestragOes também parecem aumentar em nimero ¢ tamanho quando respondem a
estimulos de pressdo e de tensdo, indicando que o fluxo local de sangue se mantém de

acordo com as necessidades dos tecidos.
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2.8 Remodelacio Ossea durante o movimento Ortoddntico

O processo de remodelagio 6ssea depende da actividade das células dsseas que actuam
a sua superficie. O espago medular permite a actividade celular, que & essencial para
ocorrer movimento dentdrio, Pelo facto de o osso ser um tecido mineralizado, as
alteragbes o¢sseas externas ocorrem ao longo das superficies vascularizadas do

peridsseo, com processos de catabolismo (reabsor¢fio) e anabolismo (aposicio).

A média de remodelag@io 6ssea catabdlica depende do niimero de osteoclastos (Roberts
et al. 2004) e, € um processo adaptativo, que permite alterar a forma, tamanho ou
posicido do osso, Ainda ndo € bem definido se, os osteoclastos surgem ou nio da
activagdo de osteoclastos j4 maduros no LP ou, de uma possivel proliferagio das stem

cells ou de tecidos hematopoiéticos locais.

O fim da reabsor¢éo ¢ssea e o inicio da formagfo de osso, ocorre através do mecanismo
que assegura que, € depositada quantidade equivalente de osso ap6s a fase prévia de
reabsorgdo. A média de reabsorgfio para os osteoclastos, durante a remodelagio do osso
cortical €, aproximadamente 26 pm/dia em cdes ¢ de 30 um em coelhos e, a média de
movimento dentdrio através do osso cortical € aproximadamente 0.6mm/més (Roberts et

al., 2004).

Quando o dente € movido, a reabsorgio ocorre na parede do alvéolo do LP. Neste caso,
a actividade dos osteoclastos na superficie de tensfo e dos osteoblastos na superficie de
pressdo, sdo sincronizados com um ciclo remodelador idéntico ao encontrado no
movimento dentério fisioldgico. A reabsorgéo ocorre na parede do alvéolo em direcgio
a forga e, a aposi¢@o ocorre a uma certa distincia dentro do processo alveolar ou na
superficie externa do alvéolo (Melsen et al., 1999), Simultaneamente, o LP mantém o
seu espaco afravés de aposi¢do na parede alveolar contrdrio & forga (Melsen et al.,

1999).

A teoria que descreve que a reacgdo do osso & pressdo evolve o fluxo de liquidos nas
células dsseas, basela-se na presenga dos ostedeitos nas lacunas dsseas (Weibaum et al.,

1994 cit.in S. Henneman et al., 2006; Cowin et al., 1995 cit.in S. Henneman et al., 2006;
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Mark et al., 1997 cit.in S. Henneman et al., 2008). Pelo que, a pressdo no osso provoca
vm fluxo de liquidos pelos canaliculos activando os ostedcitos. Foram propostas duas
teorias para esse fluxo de lquidos (Kimmel, 1993; Mullender e Huiskes, 1995 cit.in S.
Henneman et al., 2008). A primeira assume que o estimulo mec#nico actua directamente
nas células 6sseas sendo apoiada por estudos in vifro. No entanto, segundo Hartel et al.
(1995 cit. in S. Henneman et al., 2008) e Brand et al. (2001 cit. in S. Henneman et al.,
2008), a pressdo aplicada € muito elevada em comparagdo com a que pode ocorrer no
0sso. Owan et al, em 1997 (cit.in S. Henneman et al., 2008) e You et al. em 2000 (¢it.in
S. Henneman et al., 2008) referiram que, o estimulo mecénico directo, com niveis de
pressfo semelhantes aos aplicados in vivo, nfo induz reacglio celular nos ostedceitos

humanos in vitro.

A segunda teoria é baseada no principio de que os microdanos no osso iniciam uma
resposta celular (Mori e Burr, 1993 cit.in S. Henneman et al., 2008; Taylor e Lee; 2003
cit.in S, Henneman et al,, 2008). As microfracturas ocorrem como resultado do material
fatigado, podendo levar & apoptose dos ostedcitos que por sua vez, atraem para o local

os osteoclastos (Noble et al., 1997; Noble, 2005 cit.in S. Henneman et al., 2008).

A resposta celular, as forcas meclnicas sensitivas tem sido considerada com sendo
realizada pelos osteoblastos, ostedeitos ou ambos. A forma de como as células detectam
as forgas inclui reorganizagio do citoesqueleto e sensibilidade & pressfo nos canais

iénicos (Roberts et al., 2004).

O osso € constituido por quatro tipos de células, osteoblastos, ostedcitos, células que
revestem o 0sso ¢ osteoclastos. Os osteoblastos, as células que revestem o 0sso e 08

ostedcitos derivam das stem cells.

2.8.1 Ostedcitos

Sd@o células que se encontram localizadas em lacunas, sendo responsdveis pela
manutengdo do osso. Possuem prolongamentos citoplasméticos que entram em contacto
com outros, formando jun¢des comunicantes com os prolongamentos de outros

ostedcitos no interior dos canalfculos.
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Oppenheim (1944, cit.in Rygh 1973) e Macapanpan et al. (1954 cit.in Rygh, 1973)
sugeriram que, os ostedcitos adjacentes a zonas hialinizadas degeneradas deixam as
lacunas vazias e, essas dreas sdo descritas como necrdticas (Picton, 1969 cit.in Rygh,
1973). Esta observacdo foi contrariada por Rygh (1973) em estudos efectuados em
humanos e animais em 1972b; (cit.in Rygh, 1973) sugerindo, que, os ostedcitos do 0sso
alveolar adjacente ao LP comprimido ndo apresentavam alteragSes degenerativas, morte
de células ou necrose de tecido Gsseo. Estas células estdio alojadas na Matriz dssea

sendo anteriores aos osteoblastos.

Rygh (1973) observou ao microscopio que, os ostedcitos do osso alveolar adjacente &
medula comprimida em areas do LP apareceram como bolas escuras rodeadas por uma

zona clara com lacunas delineadas por uma mancha escura nas paredes.

O conceito de mecanosensibilidade dos ostedcitos, derivado de tensido de fluxo de
liquido nos canaliculos foi apoiado por estudos in vive (Klein-Nulend et al., 1995; cit.in
Henneman et al., 2008, Ajubi et al., 1996 cit.in Henneman et al., 2008; Owan et al.,
1997 cit.in Henneman et al., 2008; Westbroek et al., 2000 cit.in Henneman et al., 2008);
Tan et al,, 2006 cit.in Henneman et al., 2008) e em modelos animais (Pitsiillides et al.,

1995, cit.in Henneman et al., 2008 Turner et al., 1995 cit.in Henneman et al., 2008).

Os ostedeitos, respondem 2 tensdo in vitro por produgio de citoquinas, Oxido Nitroso
(NO), prostaglandinas e Factor necrose tumoral o (TNFg) (Klein-Nulend et al., 1995b,a
cit.in S. Henneman et al., 2008; Ajubi et al., 1996 cit.in S. Henneman et al., 2008;
Westbroek et al., 2000 cit.in S. Henneman et al., 2008; Kurata et al., 2006 cit.in S.
Henneman et al.,, 2008). Estes estudos apoiam a teoria de que certas citoguinas,
produzidas pelos ostedcitos activam os percursores de osteoblastos no LP do lado de

reabsor¢ao).

Estudos em animais realizados por Noble et al. {2003) e por Clark et al. (2005 cit. in S.
Henneman et al., 2008) demonstraram, um aumento da quantidade de apoptose dos
ostedcitos em conjunto com um aumento de osteoclastos apds um estimulo mecénico do
0ss0. A apoptose dos ostedeitos pode ser explicada pelo reduzido fluxo de liquidos e

também as microfracturas.
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2.8.2 Osteoblastos

Séo células cuja fungiio € formar osso, iniciando-se com a formagdo de uma pequena
camada de ostedide que mineraliza. De acordo com Meikle, (1986, cit.in Melsen 1999)
as primeiras células que reagem a forgas OrtodOnticas sio os pré-osteoblastos. A
formag@o de osso resulta de uma série de eventos, que envolvem a diferenciagfio das
células precursoras de osteoblastos derivadas das células mesenquimais primitivas,
maturagio de osteoblastos, formagio de matriz seguida pela sua mineralizagfo. A fase
inicial de aposigiio consiste numa atracg¢éio quimica de osteoblastos ou seus percursores
para o local onde ocorre formagio éssea. Os osteoblastos convergem para o fundo da
cavidade formando a matriz de osteéide, que mineraliza em aproximadamente treze

dias, continuando até que se preencha o defeito.

De acordo com Dolce et al. (2002), as stem cells mesenquimais diferenciam-se em

osteoblastos quando estdo expostas as Proteinas morfogenéticas do osso (BMPs).

Estudos identificaram que o Factor de unido alfa 1 (Cbfal) (Dolce et al. 2002) &
necessédrio para a diferenciagio de osteoblastos. O Cbfal, é um factor de transcrigio
expresso por células da linhagem de osteoblastos sendo necessdrio para a sua
diferenciagfio (Komori et al.,, 1998 cit.in Dolce et al.,, 2002). Nos osteoblastos, a

primeira resposta ao stress fisioldgico € o aumento de cdlcio livre intracelular e

potencial de membrana através da activagfio dos canais de potdssio.

2.8.3 Osteoclastos

Juntamente com os osteoblastos formam, remodelam e reparam o 0sso e também sio
responsaveis pela manutencdo, a longo prazo, da homeostase do célcio e fosfato no
organismo. A remodelacio Gssea requer um aporte continuo de osteoclastos, pois estas
c€lulas possuem um tempo de vida de, aproximadamente 12 dias. Assim que os
osteoclastos terminem a sua fungdo de remover 0sso, verifica-se uma fase inversa,
quando as células mononucleares (que podem ser da linhagem de macréfagos) sdo
encontradas a superficie do osso. Este processo ainda nfo ¢ bem conhecide, podendo

envolver mais degradagfio de colagénio, deposiciio de proteoglicanos para formar a

36



Alteragdes bioldgicas no Ligamento Periodontal durante o movimento Ortoddntico

linha de cemento e, libertagdo de factores de crescimento para ter inicio a fase

formadora.

Os osteoclastos sdo indispensdveis para o movimento dentdrio Ortodéntico, no entanto,
a sequéncia de eventos que conduzem a formagfo dos mesmos ainda ndo € clara, mas,
pensa-se que resultam da divisdo das sfem cells e dos percursores dos osteoclastos
(Mundy ¢ Roodman, 1987 cit.in Davidovitch et al., 2006; Dolce et al., 2002, Rody et
al., 2001) e de unidades formadoras de colénias de granuléeitos e macréfagos, que sio

mais tarde identificados como percursores de osteoclastos (Davidovitch et al., 2006).

Tsay et al. (1999 cit.in Rody et al., 2001) proposeram que os osteoclastos envolvidos na
remodelagdo, sdo inicialmente formados por fusfio de células pés-mitéticas existentes
no LP e que, apenas por perfodos prolongados de forca Ortoddntica conduz a recruta de

células pecursoras de focos distantes tais como a Medula Ossea do fémur.

Rody et al. (2001) sugeriram que, os osteoclastos sfo inicialmente formados pela
prolifera¢éo de células na medula éssea no osso alveolar, em vez de serem recrutados de
tecidos hematopoiéticos ou formados por fusdo pdés-mitdtica e de pré-osteoclastos no
LP. Recentes pesquisas propuseram um novo conceito, no qual, os osteoblastos podem
activar os osteoclastos através de contacto célula a célula (Fuller et al., 1991 cit.in

Davidovitch et al., 2006) produzindo iSes de hidrogénio e enzimas proteoliticas.

Durante muito tempo, foram efectuadas injecgles locais de factores biolégicos que
afectam a diferenciagfio de osteoclastos para acelerar o movimento Ortod6ntico;
sugerindo que, se podem estimular pélos locais de stem cells na medula alveolar

aumentando a média de movimento dentario (Rody et al., 2001).

Apé6s a diferenciagio dos osteoclastos, a camada de osteéide nfio mineralizada na
superficie do osso € removida pelos osteoblastos. Estas células produzem enzimas:
MMPs, colagenases e gelatinases que auxiliam os osteoclastos a aceder ao o0sso
mineralizado (Meikle et al., 1992 cit.in Davidovitch et al., 2006). Seguidamente ocorre
a polarizagdo dos osteoclastos, que se ligam a proteinas especificas da matriz

extracelular no osso. O préximo passo, € a activagio dos osteoclastos por factores
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sistémicos e locais e, produgfio de ides de hidrogénio (que dissolvem os minerais) ¢ de

enzimas proteoliticas (degradam a matriz orgnica).

A degradagdo da matriz orginica de colagénio, seguida da dissolu¢io da matriz
mineralizada envolve a enzima protefnase cistena lisossomal (Catapsina B, L ¢ K) ¢

MMPs incluindo a colagenase ¢ gelatinase B (Hill P.A., 1998)

Foi mostrado in vitro (Nomura e Takano — Yamamoto, 2000; Zhao et al., 2002; Kurata
et al., 2006 cit.in S. Henneman et al., 2008) e in vivo (Shiotani et al., 2001 cit.in S.
Henneman et al., 2008) que, durante o movimento dentdrio Ortoddntico (em ratos), no
lado de reabsorcio, factores soldveis tais como: factores estimuladores de coldnia,
RANKL OPG e BMPs regulam a diferenciagio de osteoclastos, Estes factores s#o
produzidos pelos oste6citos presentes no osso alveolar e, pelos osteoblastos e
fibroblastos presentes no LP (Oshiro et al., 2002 cit.in S. Henneman et al., 2008). Num
estudo realizado por Yoo et al. (2004, cit. in S. Henneman et al., 2008), verificaram que,

o NO inibe a actividade de osteoclastos no lado de aposicio.

A quantidade de osteoclastos e os seus percursores celulares mononucleares estio
relacionados com a reabsor¢éo de osso (Lopez et al., 1973; Yamasali et al., 1980 cit.in
Kawarizadeh et al., 2004) e, a enzima TRAP tem sido utilizada como marcador da
actividade dos mesmos. (King et al., 1968 cit.in Kawarizadeh et al., 2004). De acordo
com os autores a localizagio de regides de tensfo estdio relacionadas com as zonas de
reabsor¢do 6ssea, nas quais o niimero de osteoclastos no ntcleo é elevado. Um baixo
mimero de osteoclastos no nucleo foi coincidente com as regifes de compressio. Estes
resultados estdio de acordo com os achados histolégicos de Rygh et al. (1986 cit.in
Kawarizadeh et al. 2004). Takimoto et al. (1968 cit.in Kawarizadeh et al. 2004),

observaram um aumento da actividade da enzima TRAP em zonas de compress#o.

A TRAP, ¢ outros marcadores associados ao osteoclastos permitem a identificagio de
percursores mononucleares em estigios tardios de diferenciagio (Suda et al., 1996;

Yokoya et al., 1997; Ohba et al., 2000; Athanasou et al., 1991 cit.in Rody et al., 2001).
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Terai K. (1999 cit.in Dolce et al., 2002) demonstraram a diminui¢fio do nimero de
osteoclastos € da enzima TRAP nas células, quando o péptido Arginina-Glicina-
Aspdrtico-Serina (RGDS) foi injectado localmente durante o movimento dentdrio

Ortodéntico.

A compreensio sobre a recruta de osteoclastos nos lados de compressio no movimento
Ortoddntico poderia causar um impacto profundo na eficiéncia do movimento pois, a

eliminagéo de zonas hialinizadas seria mais rdpida.

Rody et al. (2001) realizaram um estado em que, quaatificaram a recruta de osteoclastos
no lado de compressdo em fungfio do tempo, seguido da aplicagio de uma forca
Ortodéntica; utilizando a enzima TRAP para identificar as células da linhagem de
osteoclastos. Os autores também investigaram a cinética nos locais de compressdo
Ortoddntica por marcagdo de células de DNA com 5-bromo-2-deoxiuridina (BrdU),
tendo ao mesmo tempo observado a reacgdo enzimdtica da TRAP no Periodonto. A
TRAP das células mononucleares nfio sintetiza DNA (Suda et al., 1996 cit.in Rody et
al., 2001) e, a maioria dos percursores de osteoclastos nos tecidos periféricos e sangue
sdo c€lulas pés-mitdticas com capacidade proliferativa limitada (Nijweide et al., 1986
cit.in Rody et al., 2001). Os pré-osteoclastos marcados no LP do estudo incorporaram
BrdU no estado terminal de diferenciacfio, quando ainda sfio células progenitoras nos
tecidos hematopoiéticos. Com base nos resultados do estudo, Rody et al. (2001),
sugeriram que, a medula dssea do osso alveolar em ratos jovens pode funcionar como o
local de formagéio de pré-osteoclastos sendo utilizados de acordo com as necessidades
do Periodonto. Sugeriram que, a possivel da TRAP/BrdU nas células mononucleares em
cavidades do osso alveolar seja da proliferagfio das stem cells em focos distantes que
chegam até ao osso alveolar pela corrente sanguinea ou, represente focos locais de

progenitores de osteoclastos na medula do osso alveolar.

A recente descobetta da OPG e do Ligando da Osteoprotegerina (OPG-L) como
reguladores essenciais na formacio e actividade de osteoclastos, iniciou um novo
paradigma na biologia dos osteoclastos (Aubin et al., 2000 cit.in Dolce et al.,, 2002). A
OPG ¢ o Factor inibidor da Osteoclastogénese (OCIF) inibem a formagio de

osteoclastos. Em estudos recentes, Kobayashi et al. (2000 cit.in Dolce et al. 2002)
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localizaram a OPG nas superficies do osso alveolar durante 0 movimento dentdrio
Ortodéntico. Por ser uma molécula solivel, pressupds-se que o seu ligando seria uma
molécula ligada & membrana. Recorrendo a biologia molecular, Suda (cit.in Yasuda et
al,, 1998; cit.in Dolce et al. 2002) isolou a molécula Factor de diferencia¢do de
osteoclastos (ODF) e verificou que € capaz de induzir a génese de osteoclastos em

culturas 6sseas humanas,

Lacey et al. (1998) também verificaram que, a OPG-1. demonstrou actividades similares
com ODF. Segundo Dolce et al. (2002), a proporgio de OPG/OPG-L, regula o ciclo de
vida de osteoclastos desde a diferenciagio até a fusfo dos pré-osteoclastos para fungio

de apoptose.

A indometacina inibe a ciclo-oxigenase, uma enzima necessdria para a sintese de
prostaglandinas e, consequente diminuigdo do aparecimento de osteoclastos. Votta e
Bertolini, (1994 cit.in D. Zhou et al.,, 1997) ¢ Giunta et al., (1995) referiram que, a
administragdo de indometacina durante o movimento dentdrio Ortoddntico também
diminui a extensdio da superficie dssea reabsorvida. De acordo com D. Zhou et al.
(1997), a indometacina nfio tem efeito nos osteoclastos ou na TRAP logo apés a
reactivagio OrtodOntica, sugerindo que, os osteoclastos presentes nos locais de
compressdo durante o movimento dentdrio Ortod6ntico ndo sfo inibidos pela

indometacina.

D. Zhou et al. (1997) avaliaram o efeito da indometacina na recruta de novos
osteoclastos e na reabsorgdo radicular em locais de compressdo, estudando os
osteoclastos em locais de aplicagdio da forga e apés a activagio da forga. Verificaram
que, a administragio da indometacina altera a cinética do movimento dentdrio
Ortododntico apds a reactivaciio das aplicag@es limitando o movimento dentario inicial e
inibindo a fase tardia de movimento. A indometacina dada apGs uma segunda activagio
inibe a recruta de osteoclastos mas nfo inibe os osteoclastos em lugares de compressio.
A recruta de novos osteoclastos para os locais de compressiio é importante durante a

terceira fase do movimento dentdrio Ortodéntico (D. Zhou et al., 1997).
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O mecanismo através do qual os osteoclastos sdo limpos dos tecidos dwrante o
movimento Ortoddntico continua incerto, mas, € possivel que sejam removidos por
apoptose. A média estimada para apoptose de osteoclastos em outros estudos, encontra-
se entre os 10% e 80% dependendo das técnicas de quantificagfio ¢ da amostra de tecido
A percentagem mais elevada de apoptose aparece a superficie dssea e no LP (Noxon et

al., 2001).

Em resumo, a remodelagio 6ssea € um processo dependente da actividade celular. As
alteragOes Osseas ocorrem nas superficies vascularizadas do peridsseo com processos de
reabsorcdo e de aposig¢do de 0sso. A reabsorgiio parece ser um processo adaptativo que
depende do niimero de osteoclastos. Pensa-se que, a aposi¢iio de osso ocorre pela
diferenciacio das células precursoras de osteoblastos que derivam das stem cells,
maturagio de osteoblastos, formacgdo de Mairiz e posterior mineralizagdo. Os
osteoblastos formam matriz oste6ide que mineraliza, em aproximadamente treze dias.
Para que remodelacgfio 6ssea continue, € necessario um aporte continuo de osteoclastos.
Pensa-se que estas células resultam da divisdo das stem cells ou dos seus percursores ou

de unidades formadoras de coldnias de granuldcitos e macréfagos.

Os ostedcitos respondem & tensdio in vitro produzindo citoquinas que activam os
percursores de osteoblastos no lado de reabsor¢do. Parece que as stem cells
mesenquimais, quando expostas a BMPs se diferenciam em osteoblastos e pesquisas

recentes identificaram a factor Cbfal como necessério para esta diferenciacéo.

Foram identificados factores soldveis, no lado de reabsor¢fio, que regulam a
diferenciacfio de osteoclastos. O RANKI, OPG ¢ MMPs regulam a diferenciacéio dos
osteoclastos, permitindo assim o movimento dentario Ortodéntico. A enzima TRAP, €
produzida pelos osteoclastos e funciona como um marcador a actividade dos mesmos,
sendo observado um aumento desta enzima em locais de compressfo. O péptido RGDS
provoca uma diminuicdc do nimero de osteoclastos bem como da enzima TRAP,
limitando desta forma o movimento dentdrio Ortoddntico. O OPG-1. parece ter um
efeito semelhante ao ODF, pois sfo capazes de induzir a formagfio de osteoclastos,

permitindo o movimento dentario Ortoddntico.
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A indometacina inibe a ciclo-oxigenase (uma enzima necesséria para a sintese de
prostaglandinas) e, em oposi¢do a OPG-L, parece alterar a actividade e niimero de
osteoclastos, diminuindo a reabsor¢fo Ossea limitando o movimento dentério

Ortodontico.
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2.9 Parametros clinicos

A fase inicial do movimento dentdrio Ortoddntico envolve sempre uma resposta
inflamatéria gengival. O processo inflamatério é maioritariamente exudativo e, diminui
com o fempo, sendo esta fase substituida por um processo crénico proliferativo
envolvendo fibroblastos, células endoteliais, osteoblastos e células da medula do osso
alveolar, A inflamaglo crénica predomina até ao préximo passo clinico, em que se
inicia uma novo perfodo inflamatério. A inflamacio ¢ essencial para o movimento
Ortodbntico, no entanto, produz efeitos locais indesejéveis incluindo gengivite,
reabsor¢do radicular, recessdio gengival, cdries, perda Gssea marginal e reacgdes

pulpares (Giannopoulou et al., 2008).

A relagdo entre procedimentos Ortoddnticos e o estado Periodontal ¢ considerado um
desafio, em especial a saide Periodontal durante e apés o tratamento Ortoddntico
(Gomes et al., 2007). O estado da satide Periodontal e inflamag¢#o estd relacionado com

o aumento de patogéneos Periodontais anaerdbias na placa dentdria sub-gengival,

Tém sido realizados vérios estudos sobre o impacto da Ortodontia em relagiio a
acumulagdo de placa supra-gengival e gengivite. Estas condigdes sfo reversiveis em
pacientes com boa higiene oral, apés remogfo do aparelho Ortoddntico. Segundo
Alexander (1991 cit.in Ristic et al,, 2007), o principal factor para o aumento da
acumulacao de placa dentdria e reposta inflamatdria € devido ao aparecimento de novas

placas retentivas em volta dos componentes dos aparelhos Ortodénticos.

Alexander, (1991 cit.in Gomes et al., 2007); Boyd e Baumrind, (1992; cit.in Gomes et
al., 2007) Skold-Larsson et al., (2003 cit.in Gomes et al., 2007); Sallum et al., (2004,
cit.in Gomes et al., 2007) referiram um aumento positivo nos nfveis de placa e gengivite
durante o tratamento Ortoddntico, provavelmente, devido as condic¢Bes retentivas de
placa relacionadas com os aparelhos Ortoddnticos fixos. E importante referir que, a
maioria dos estudos sdo realizados durante ou pelo menos meses depois das aplicacdes

fixas terem sido removidas.
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Num estudo realizado por Ristic et al. (2007) em que, avaliaram a influéncia dos
aparelhos Ortoddnticos fixos utilizando vdrios indices de placa, observaram valores
minimos de placa as tr€s semanas apds terem sido dadas instrugdes de higiene oral. Em
todos os grupos examinados, ap6s a unido das bandas e brackets, os valores de indice de
placa mostraram um aumento durante os perfodos seguintes com o méaximo aos trés

meses, diminuindo seis meses apds o inicio do tratamento Ortod6ntico.

A degradagfio do Periodonto resulta de uma mistura de diferentes bactérias patogénicas
sub-gengivais com os seus produtos t6xicos, e da resposta de reaccdo. No tratamento
Ortoddntico, hd uma alteragdo no equilibrio dos microorganismos provocando a
inflamagé@o gengival e diminui¢do da satide Periodontal. No entanto, este processo &
reversivel, provavelmente devido a capacidade imunolégica do fluido crevicular (Ristic

et al., 2007).

De acordo com Paolantonio et al. (1996 cit.in Giannopoulou et al., 2008) o tratamento
Ortoddntico modifica a flora supra-gengival, afectando a colonizagfo e aparecimento de
microorganismos especificos, Os autores comentaram a presenga de Actinobacillus
Actinomycetemcomitans em pacientes jovens com tratamento Ortoddntico e
Porphyromonas  gingivalis,  Prevotella  intermédia, Tannerella  forsythia e
Fusobacterium foram detectadas apds a colocagfio de brackets tem sido observado

maior inflamagio e hemorragia gengival.

Gomes et al, (2007) compararam as condi¢es Periodontais de pacientes com tratamento
Ortoddntico com pacientes sem tratamento. Verificaram que ambos os grupos de
pacientes apresentavam condi¢des Periodontais semelhantes e, a presenca de aparelhos
Ortodonticos fixos niio influenciam de forma permanente a inflamagio. De acordo com
Ristic et al. (2007), o tratamento Ortoddntico fixo pode piorar a satide Periodontal, mas

volta a melhorar significativamente,

A reabsor¢éao radicular € um efeito indesejavel do tratamento Ortoddntico. Quando um
dente ¢ inclinado para vestibular, gera-se uma pressdo na parte cervical no lado
vestibular e na parte apical do lado lingual/palatino do dente. E nessas 4reas de pressio,

onde a reabsorgdo pode ser esperada. A reabsor¢io radicular € um fenémeno
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tridimensional e a sua extensdo tem de ser quantificada com precisdo (Giannopoulou et
al., 2008). A prostaglandina exdégena estimula a reabsor¢do radicular durante o
movimento dentdrio Ortoddntico (Boekenoogen et al., 1996; Brudvik e Rygh, 1991
cit.in D, Zhou et al., 1997) e, a reabsor¢io radicular fisiolégica também parece estar
dependente das prostaglandinas (Arita et al,, 1989 a, b; Davidovitch et al., 1985 cit.in D.
Zhou et al., 1997).

Segundo Giannopoulou et al. (2008), a reabsorciio cervical tem sido descrita como uma
forma externa de reabsor¢fo radicular destrutiva, classificada no grupo de reabsor¢des
inflamatdrias, iniciando-se em sub-gengival até a superficie radicular cervical do dente.
Os mesmos autores classificaram a reabsor¢do radicular como: sem reabsorgio,
reabsor¢o moderada e reabsorcfo severa. O grau de reabsor¢fo radicular também estd

relacionado com o nivel de higiene oral (Giannopoulou et al., 2008).

Brezniak e Wasserstein (2002a,b cit.in Giannopoulou et al., 2008) propuseram o termo
reabsor¢do radicular inflamatéria induzida por Ortodontia, que € o termo mais correcto
para descrever esta consequéncia patolégica do movimento dentdrio Ortoddntico que
deveria ser diferenciado de outro tipo de reabsorcdo radicular. Contudo, nfo se pode

estabelecer uma relagio entre a reabsorcéio e os parimetros Periodontais

Melsen (2001) realizou um estudo clinico em 30 pacientes com Periodonto reduzido e
com overbite profundo, em que, o tratamento indicado foi a intrusio dos incisivos
superiores. No movimento de intrusdo, o autor recomenda forgas continuas e leves,
reduzindo deste modo a altura da coroa clinica e aumentando a drea do alvéolo. A
intrusdo depende do estado Periodontal do dente e, em casos de um Periodonto
sauddvel, a intrusdo melhora o estado Periodontal desde o nivel de unido que foi

substituido em direc¢fo apical em todo o dente intruido.

Em resumo, na fase inicial do movimento dentdrio Ortoddntico ocorre um processo
inflamatdrio local com consequéncias no Periodonto. Ocorrem alterages na placa
bacteriana, possivelmente devido ao aparecimento de zonas retentivas (08 componentes
dos aparelhos Ortoddnticos). Com a alteragdo da placa bacteriana supra-gengival, o

equilibrio dos microorganismos € alterado causando inflamagfo gengival e diminuicio
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da saide Periodontal. No entanto, este processo € reversivel apds a remocdo do aparelho

Ortoddntico € com uma higiene oral adequada.
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H1I Conclusao

z

O movimento dentdrio Ortoddntico € caracterizado por um conjunto de alteragdes
dentdrias, 6sseas e tecidulares onde a remodela¢do dos tecidos Periodontais assume
bastante importincia, pois sem este processo o movimento Ortoddntico nfio ocorre. O
movimento dentdrio induzido por forcas Ortoddnticas € resultado de alteragdes
biolégicas produzidos por uma forga externa e que envolve células quer do LP quer do
0sso alveolar. A utilizacdo de um sistema de forgas ideal ¢ de extrema importancia para

uma adequada resposta bioldgica do sistema Periodontal.

Varios autores t€m sugerido diferentes fases para o movimento dentdrio Ortoddntico,
podendo ser dividido em quatro, trés (em que a guarta fase estd incluida) ou duas fases,
de acordo com a teoria em questdo. Os autores que defendem que o movimento dentério
Ortoddntico se divide em quatro ou trés fases, concordam que a segunda fase &

caracterizada pela formacio de dreas hialinizadas.

As alteragdes bioldgicas no LP sfo imprescindiveis para que ocorra movimento dentdrio

Ortod6ntico sendo explicado por diferentes teorias:

De acordo com a feoria Bioeléctrica, o movimento Ortoddntico acontece como
consequéncia de indugio de células e macromoléculas através de potenciais eléctricos.
As respostas bioeléctricas decorrem através do osso e posteriormente sdo libertados
mensageiros celulares primdrios que conduzem a movimento dentdrio Ortoddntico. No

entanto, ndo esclarece a biologia inerente a este tipo movimento,

De acordo com a teoria da Pressdo e Tensdo o movimento dentdrio Ortoddntico ocorre
devido a alteragbes na corrente sanguinea no LP. No lado de pressio, a corrente
sanguinea diminui e no lado de tensdo, aumenta ou mantém-se igual. Estas altera¢Ges
estimulam a diferenciagfio e activago celular. Apesar de ser a teoria que melhor explica
o movimento dentirio Ortoddntico, nido esclarece se as células Periodontais t8m a

capacidade de distinguir pressio de tensdo.
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As alteragGes na placa bacteriana, decorrentes da presenca de zonas retentivas
(componentes dos aparelhos OrtodGnticos) sdo reversiveis, apds a remocdo dos

dispositivos e com uma higiene oral adequada em pacientes com Periodonto saudével.
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