MORFOLOGIA – UFPB

Histologia Odontológica 

REFERÊNCIAS DA AULA DE DENTINA

1) Conteúdo dos slides (contido neste documento);

2) Capítulo de O Periodonto do livro “Mjör, I., Fejerskov, O. Embriologia e Histologia Oral humana.Panamericana: São Paulo, 1991.” (não contido neste documento).

3) Folheto “Embriologia Odontológica Aplicada” –ler o item 6 Ortdontia (contido neste documento). 

· CEMENTO DENTAL  --- 


· Tecido dental duro que cobre a raiz do dente;

· Composição: em peso – 65% de mineral, 23% de material orgânico e 12% de água;

· Relação com outros tecidos: mais mineralizado que o osso e menos mineralizado que o esmalte e a dentina.

TIPOS DE CEMENTO

· cemento primário ou acelular: formado durante a formação radicular e a erupção dental;

· secundário celular: formado após estar completa a irrupção dental e responde a estímulos externos. Geralmente recobre o terço apical da raízes.

ENTIDADES ESTRUTURAIS

- cementoblastos;

- cementócitos;

- cementoplastos;

- pré-cemento;


- união cemento-dentinária;
- anéis cementários;


· fibras da matriz e de Sharpey.

CEMENTO PRIMÁRIO

· camada mais delgada depositada nas porções cervical e média da raiz;

· não possui células dentro da matriz mineralizada;

CEMENTO SECUNDÁRIO

· camada mais espessa cuja espessura aumenta com a idade mais do que a do cemento acelular. Possui cementócitos incluídos dentro da matriz mineralizada;

· é formado em resposta a estímulos/agressões externas;

· localizado no terço apical das raízes;

· pode ser formado por fibroblastos próximos da camada de cemento;

· estímulos: erupção dental, reabsorção dental, movimento ortodôntico, trauma oclusal e procedimento endodônticos.

CEMENTO E ESTIMATIVA DA IDADE DE CADÁVERES

· os anéis cementários são usados para estimativa da idade de cadáveres;

· é o meio mais confiável, apesar de não ser muito preciso;

· cada conjunto de uma faxia clara e outra escura equivale a 1 ano de vida;

· soma-se o números de duplas faixas à idade em que o dente irrompe na cavidade bucal;

· a estimativa em uma faixa de erro de 2 anos, para mais ou para menos;

· para pessoas com mais de 50 anos de vida, esta técnica tem menor confiabilidade.
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6 ORTODONTIA




O conceito de movimento ortodôntico que explica o processo pela reabsorção no lado da pressão e neoformação óssea no lado da tensão, não havendo a reabsorção do dente porque o cemento não é vascularizado, já não é mais aceito. O mecanismo do movimento ortodôntico atualmente é explicado por eventos moleculares.




O fato de não ocorrer reabsorção no cemento se deve à ausência de receptores na membrana dos cementoblastos para os mediadores da reabsorção óssea (Sandy, 1993). O movimento ortodôntico é iniciado pelo processo da inflamação. A força ortodôntica é o agente que provoca o trauma, que é caracterizado pela formação de proteína livre no organismo. Biologicamente, um trauma é caracterizado por proteína livre. No organismo, fisiologicamente, todas as proteínas estão unidas umas às outras, e quando uma proteína se torna livre, fica instável, e logo é degradada por alguma enzima. A proteína livre vai desencadear uma série de eventos, os quais serão brevemente esquematizados a seguir.




O trauma gera, juntamente com proteína livre, fosfolipídeos (moléculas presentes em todas as membranas celulares) livres, que sofrem a ação de uma enzima chamada fosfolipase, que converte os fosfolipídeos em ácido araquidônico. Este irá passar por duas vias enzimáticas: uma é a da enzima cicloxigenase, resultando na formação de prostaglandinas e tromboxanas; e a outra é a da enzima lipoxigenase, resultando na formação de hidroxi-etoxi-tetra-enóico (HETE) e leucotrienes.




Todos os produtos do ácido araquidônico são chamados de eicosanóides. Dentre estes, as prostaglandinas (PG), principalmente a PGE, exercem importante papel no movimento ortodôntico. Quando produzida, a PGE causa: vasodilatação, aumento da permeabilidade celular, regulação do metabolismo de fibroblastos e osteoblastos, e altera a função imune celular. O efeito da PGE sobre os fibroblastos e osteoblastos se dá pela alteração de seu metabolismo, e estas células passam a secretar colagenase e PGE, alterando também sua morfologia.




A PGE produzida por essas células irá atrair os osteoclastos para a área. A colagenase irá destruir a matriz colágena não mineralizada do osso (pré-osso), tendo acesso através de canaletas formadas entre os osteoblastos, pela contração destes (Consolaro, 1993, Ngan et al., 1990). A destruição do periósteo levará à exposição da hidroxiapatita, que é quimiotática para os osteoclastos. O próximo evento será a movimentação dos osteoblastos para a periferia do osso, e dos osteoclastos para a área de hidroxiapatita (HAP) desnuda (Consolaro, 1993).




Ao mesmo tempo, a PGE ativa a dilatação dos vasos, causando a migração de macrófagos, entre outras células. Os macrófagos liberam umas moléculas chamadas de interleucinas -tipo de citocina- (Saito et al., 1990a), que são potentes modificadores biológicos, tendo importante papel na inflamação, incluindo a estimulação da produção de PGE pelos fibroblastos e osteoblastos (Saito et al., 1990b). Outras funções das interleucinas (IL) sobre os fibroblastos e osteoblastos incluem estímulo da produção de colagenase, indução da proliferação celular, e inibição da formação óssea in vitro (Saito et al., 1990b).




O conjunto formado por osteoblastos, osteoclastos, e macrófagos é chamado de UNIDADE DE REABSORÇÃO DE TECIDO DURO (Consolaro, 1993). Nesse conjunto, os osteoblastos e os macrófagos controlam a migração e o metabolismo dos osteoclastos. Os odontoblastos e os cementoblastos não estão envolvidos porque não possuem receptores celulares para PGE.




Aceleração e inibição do movimento ortodôntico já foram tentados com a administração de PGE e indometacina, respectivamente, mas  a aceleração foi conseguida. O uso de indometacina só inibiu parcialmente o movimento ortodôntico, o que sugere o envolvimento de outros mediadores químicos além da PGE (Saito, 1990, Sandy, 1993). Outros fatores envolvidos na remodelação óssea, além da PGE, foram relatados serem secretados por osteoblastos e fibroblastos (Meghji, 1988, Dinarello, 1984).




Estes conceitos requerem uma reavaliação clínica minuciosa por parte do Cirurgião-Dentista no sentido de determinar fatores de risco presentes no paciente. Por exemplo, pacientes com doença periodontal ativa, com lesão infra-óssea, são susceptíveis a apresentar RR por uma força ortodôntica, devendo-se fazer uma diagnóstico periodontal prévio, e as medidas terapêuticas inerentes serem aplicadas (Wennström et al., 1993). Outro exemplo de fator que deve ser averiguado é se há história de traumatismo dental. Como se sabe, o trauma pode destruir a camada de cementoblastos, e uma vez iniciado o processo de remodelamento ósseo pelo trauma do movimento ortodôntico, as células ósseas podem passar a colonizar a superfície radicular e reconhecer o dente como parte do osso, que vai sendo reabsorvido (Brezniak, 1993b, Tronstad, 1988).




Outros fatores importantes na avaliação de risco à RR foram revisados por Brezniak (1993b), os quais listaremos para que se possa ter uma orientação mais completa.
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