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RESUMO 

 

 

ALMEIDA, Rhita Cristina Cunha. Efeito do movimento dentário nos níveis de 

metaloproteinases da matriz no fluido gengival de pacientes com periodontite controlada. 

2012. 92f. Tese (Doutorado em Odontologia) - Faculdade de Odontologia, Universidade do 

Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2012. 

 

O objetivo deste trabalho foi examinar o impacto da movimentação dentária de dentes 

periodontalmente comprometidos no volume do fluido gengival crevicular (FGC) e nos níveis 

de expressão das metaloproteinases de matriz (MMPs) -1, -2, -3, -7, -8, -12 e -13 no FGC. 

Dez pacientes periodontalmente controlados (8 do sexo feminino e 2 do sexo masculino, 

média de idade de 46,2 ± 10,4 anos) com incisivos projetados labialmente foram submetidos a 

tratamento ortodôntico. Uma arcada dentária foi submetida a movimentação ortodôntica e a 

arcada oposta foi usada como controle. Amostras de FGC foram coletadas da face lingual de 

dois incisivos do lado movimento e dois do lado controle uma semana antes da ativação 

ortodôntica (-7d), imediatamente após a ativação ortodôntica, e após 1 h, 24 h, e 7, 14 e 21 

dias. A coleta do FGC foi feita utilizando-se tiras de papel absorvente e o volume foi 

calculado através do uso do Periotron. Todos os pacientes receberam orientações de higiene 

bucal e um kit contendo escova de dente, pasta de dente e bochecho de Chlorexidina 0,12% 

para ser usado durante todo o experimento. A técnica da multianálise imunoenzimática com 

microesferas foi usada para medir as MMPs no FGC. Os dados foram analisados utilizando-se 

os testes estatísticos Friedman e Mann-Whitney. Não foram encontradas diferenças 

estatisticamente significativas no volume do FGC. Em relação aos níveis de MMPs, a única 

diferença estatisticamente significativa encontrada no decorrer do tempo foi nos níveis de 

MMP-1 no grupo movimento (p<0,05). Quando os dois grupos foram comparados após a 

ativação, a única diferença estatisticamente significativa encontrada foi nos níveis de MMP-

12 24 horas após a ativação (p<0,05). Estes achados sugerem que o volume de FGC não sofre 

alteração relacionada ao movimento dentário ortodôntico e que o movimento ortodôntico de 

dentes periodontalmente comprometidos não resultou em mudanças significativas nos níveis 

de MMPs no FGC. 

 

Palavras-chave: Metaloproteinases da matriz. Movimentação dentária. Líquido do sulco 

gengival. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ABSTRACT 

 

 

The aim of this study was to evaluate whether orthodontic tooth movement of 

periodontally compromised teeth would result in detectable changes in gingival crevicular 

fluid (GCF) volume and in the levels of matrix metalloproteinases (MMP) -1, -2, -3, -7, -8, -

12 and -13 in the GCF.  Ten controlled periodontitis subjects (8 females and 2 males, mean 

age of 46.2 ± 10.4 years) with flared incisors were submitted to orthodontic treatment. One 

dental arch was subjected to orthodontic movement, and teeth in the opposite arch were used 

as controls. GCF samples were collected from the lingual sites of two test and two control 

incisors one week before orthodontic activation (-7d), immediately after orthodontic 

activation, and after 1 h, 24 h, and 7, 14 and 21 days. Filter paper strips were used in 

combination with a Periotron for GCF volume measurements. All patients received hygiene 

instructions and a kit containing toothbrush, fluoride dentifrice and gluconate chlorexidine 

0.12% mouthwash to be used during all experiment. Multiplexed bead immunoassay was used 

to measure MMPs in GCF. Data were analyzed using Friedman and Mann-Whitney statistical 

tests. There were no statistically significant differences over time in the GCF volume for any 

of the two groups. Regarding the MMPs levels, the only significant change found over time 

was in the levels of MMP-1 in the movement group (p<0.05). When the two groups were 

compared after activation, the only statistically significant difference found was in levels of 

MMP-12 24 h after activation (p<0.05). This findings suggested that the GCF volume could 

not be associated to orthodontic movement and that the orthodontic movement of 

periodontally compromised teeth did not result in significant changes in the GCF levels of 

MMPs. 

 

Keywords: Matrix metalloproteinases. Tooth movement. Gingival crevicular fluid. 
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INTRODUÇÃO 

 

 

O volume do fluido gengival crevicular (FGC) vem sendo apontado por estudos 

prévios como um indicador da presença de gengivite e periodontite e já foi inclusive sugerido 

ser um melhor indicador de inflamação gengival do que as análises clínicas usuais.1
-2

 O fluxo 

de FGC pode aumentar cerca de 30 vezes na periodontite quando comparado a sulcos 

saudáveis.3 Os estudos que buscaram associar os efeitos do movimento dentário ortodôntico 

com alterações no volume do FGC encontraram resultados contrastantes. Alguns observaram 

aumento do volume4
-7

 e outros não constataram mudanças significativas, apenas oscilações 

ao longo do tempo de análise.8
-10

 Esta oscilação do volume do fluido gengival em dentes sob 

estresse mecânico seria uma alteração associada ao inicio de um processo inflamatório 

subsequente. Processo inflamatório que estaria envolvido na cascata de eventos necessários ao 

movimento dentário ortodôntico. 

A remodelação da matriz extracelular (ECM) é um passo crítico em diversos processos 

biológicos, tais como reparo tecidual, remodelação tecidual e movimento dentário 

ortodôntico. Durante o movimento dentário ortodôntico há um delicado e bem balanceado 

processo de remodelação da ECM no periodonto adjacente, com objetivo de permitir o 

movimento do dente, enquanto mantêm-se a integridade funcional do periodonto. As células 

mais abundantes no periodonto são os fibroblastos e estas células produzem as 

metaloproteinases de matriz (MMPs) e os inibidores teciduais das metaloproteinases (TIMPs) 

e, ainda, parecem desempenhar um papel importante na manutenção da integridade funcional 

da ECM periodontal. As MMPs são uma família de enzimas matriz degradantes que estão 

implicadas na remodelação do ligamento periodontal, tanto em condições fisiológicas como 

patológicas.
11

 Acredita-se que as metaloproteinases de matriz (MMPs) são os principais 

mediadores endógenos da destruição tecidual patológica na doença periodontal.
12-13

 Os níveis 

de MMPs no fluido gengival crevicular (FGC)
14-15

e na saliva
16-17 

têm sido extensamente 

estudados e as pesquisas tem demonstrado um aumento nos níveis de MMPs na periodontite 

quando comparado a pacientes com periodonto saudável.  Além disso, o tratamento da doença 

periodontal resultou em diminuição nos níveis de MMPs no FGC.
18

 Níveis elevados de MMP-

8
19-20

, MMP-3
21

 e MMP-13
22-23

 no FGC foram associados a progressão da doença periodontal. 

Já a inibição de MMPs utilizando doxiciclina de baixa dosagem tem sido utilizado como 

auxiliar no tratamento da periodontite.
24-26
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 As metaloproteinases de matriz também participam ativamente na remodelação do 

ligamento periodontal durante o movimento dentário ortodôntico. Redlich et al.
27

 encontraram 

um aumento nos níveis de RNAm e na atividade de MMP-1 no lado pressão durante o 

movimento dentário ortodôntico em cães. Um aumento na expressão de RNAm de MMP-8, 

MMP-9 e MMP-13 no ligamento periodontal de ratos durante o movimento dentário 

ortodôntico também já foi demonstrado.
28-29 

O movimento dentário ortodôntico em ratos ou 

camundongos pode ser retardado ou até impedido utilizando-se inibidores de MMPs.
30-31

 

Alguns estudos em humanos quantificaram a presença de MMPs no FGC durante o 

movimento dentário ortodôntico e reportaram mudanças em seus níveis durante a aplicação de 

força.6
, 32-34

 Além disso, foi encontrado uma atividade dez vezes mais alta de colagenase total 

no FGC de pacientes ortodônticos tratados com aparelhagem fixa comparados ao grupo 

controle.
35 

 Embora a localização de citocinas e mediadores inflamatórios no ligamento 

periodontal de animais possa ser acompanhada por técnicas de imuno-histoquímica, em 

humanos é necessário o emprego de um método não invasivo. Portanto, os níveis destas 

moléculas quantificadas no fluido gengival, proporcionam uma medição indireta das 

mudanças que ocorrem nos tecidos periodontais, durante a movimentação ortodôntica.
10 

Como as MMPs estão envolvidas tanto na destruição da matriz colágena na etiologia 

da doença periodontal, como na remodelação do ligamento periodontal (LP) na 

movimentação dentária ortodôntica, é de grande importância analisar a expressão destas 

enzimas em pacientes periodontais submetidos à movimentação dentária, já que estariam 

reunidas no mesmo paciente duas variáveis que interferem na expressão de MMPs. É 

importante considerar que sítios clinicamente saudáveis de indivíduos com periodontite têm 

níveis mais elevados de biomarcadores do FGC e patógenos periodontais, que sítios 

clinicamente saudáveis de indivíduos periodontalmente saudáveis
15 

e o movimento dentário 

ortodôntico p estar envolvido no aumento da expressão destes biomarcadores. 
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1 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

1.1 Doença periodontal 

 

 

A patogênese da doença periodontal possui complexas interações, não totalmente 

compreendidas, entre a microflora periodontal e os sistemas de defesa do organismo. Existe 

uma variedade de fatores sistêmicos e individuais que são influenciados por fatores locais que 

podem aumentar, para um paciente ou sítio específico, o risco de destruição do complexo 

periodontal.
36

 

A defesa do hospedeiro contra a placa bacteriana envolve interações complexas entre o 

endotélio vascular, elementos celulares e elementos que compõem o fluido das respostas 

inflamatórias e imunes, e uma vasta rede de mediadores inflamatórios e mensageiros químicos 

denominados citocinas.
36

 

As células do epitélio oral são fortemente ligadas umas às outras e impermeáveis aos 

elementos microbianos celulares e do FGC. O epitélio queratinizado, estratificado, escamoso 

não só cria uma barreira física contra a entrada de toxinas bacterianas e material antigênico 

como previne a saída de material de defesa do hospedeiro potencialmente danoso. As células 

do epitélio juncional (EJ), por sua vez, apresentam uma ligação fraca, com grandes espaços 

intercelulares que permitem a entrada de produtos bacterianos e saída de FGC e elementos 

celulares do sistema de defesa do sulco gengival do hospedeiro. A perda de inserção 

periodontal inicia-se com a migração apical das células terminais do EJ. Os queratinócitos do 

EJ produzem a interleucina 1 (IL-1) que, entre outras ações, estimula a resposta inflamatória. 

Então, as enzimas e toxinas bacterianas iniciam a destruição do tecido conjuntivo. Durante as 

fases de inflamação aguda, micro ulcerações do EJ podem ocorrer causando enfraquecimento 

do epitélio e tendência de sangramento à sondagem. O metabolismo do EJ é maior do que o 

de qualquer outro epitélio oral.
37 

Os leucócitos polimorfonucleares (LPMNs) são, 

provavelmente, as células mais importantes que atuam na defesa do organismo contra a placa 

bacteriana. Estes estão envolvidos, inicialmente, nas respostas inflamatórias não-específicas, 

que precedem a resposta imune e, ainda, quando a resposta imune específica é ativada. Os 

LPMNs são células fagocitárias que são atraídas para a placa bacteriana durante a resposta 

inflamatória inicial, direcionadas pelos produtos da placa, sistema complemento ou por uma 

variedade de produtos gerados pela destruição tecidual. Os LPMNs também estão envolvidos 
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no processo tardio de defesa imunológica mediados pela imunoglobulina G (IgG) ou pelo 

sistema complemento. O processo de atração dos LPMNs para o sítio de infecção ou dano 

tecidual é denominado quimiotaxia e as moléculas que atraem os LPMNs são as quimiocinas. 

Quando chegam ao sítio de infecção, os LPMNs estão aptos a combater as bactérias intra e 

extra-celularmente.
36

 

Na destruição intra-celular, as bactérias são envolvidas em um fagossoma derivado da 

membrana celular. Grânulos (ou lisossomas) primários ou secundários que se encontram 

dentro dos LPMNs fusionam, então, com este fagossoma, formando um fagolisossoma, como 

parte de um processo denominado degranulação. Uma variedade de enzimas degrada a 

estrutura bacteriana em moléculas menores que são expelidas dos fagócitos por um processo 

de fagocitose reversa, denominado exocitose. Os grânulos primários são os maiores 

responsáveis pela destruição bacteriana intra-celular. Estes grânulos contêm enzimas que 

incluem colagenase, hialuronidase, catepsina-G, catepsina-D, elastase, ácido fosfatase e 

mieloperoxidase.
36

 

O macrófago é uma célula fagocitária derivada da estimulação antigênica dos 

monócitos sanguíneos. Sua função é fundamental no preenchimento do gap entre a resposta 

imune e inflamatória pela apresentação do antígeno aos linfócitos T e B. O macrófago 

também libera citocinas como a IL-1 e fator de necrose tumoral (TNF) que afetam o endotélio 

vascular, estimulam LPMNs a penetrar nos tecidos e influenciam células B e T.
36

 

Os linfócitos T são células fundamentais do sistema imune e estão envolvidos na 

produção de linfocinas (citocinas de origem linfocitária), as quais atraem LPMNs e 

influenciam outras funções celulares.
36

 

As prostaglandinas e leucotrienos são derivados do ácido aracdônico, os quais são 

liberados das membranas fosfolipídicas pelas fosfolipases. Este processo ocorre em várias 

células, particularmente, nos LPMNs, macrófagos, mastócitos e plaquetas. As prostaglandinas 

são derivadas da ação da ciclooxigenase sob o ácido aracdônico e os leucotrienos pela ação da 

lipooxigenase.
36

 

As prostaglandinas, especialmente a prostaglandina E2 (PGE2), possuem diversas 

funções nos efeitos pró-inflamatórios.
38

 A PGE2 parece ser um dos estimuladores de 

reabsorção óssea mais potentes, mas também pode induzir vasodilatação e aumentar a 

permeabilidade capilar assim como vários outros processos pró-inflamatórios.
39

 

As citocinas pró-inflamatórias são proteínas (linfocinas, interleucinas, interferons) 

produzidas por uma variedade de células. Elas são vitais na mediação das respostas imune e 

inflamatória contra patógenos bacterianos. A citocina mais pesquisada em estudos de doenças 
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periodontais é a IL-1β, originalmente conhecida como fator de ativação osteoclástica.
40

 A IL-

1β afeta o metabolismo ósseo através da regulação das atividades osteoblástica e osteoclástica 

e, também, pelo seu efeito sob a secreção de prostaglandina E2 (PGE2) pelos fibroblastos 

periodontais e sob a formação de PGE2 pelo metabolismo do ácido aracdônico.
36

 A IL-1  foi 

descrita como sendo significativamente mais potente do que a IL-1  na mediação de efeitos 

catabólicos, especialmente na reabsorção óssea na periodontite.
41- 42 

A IL-1  pode aumentar a 

expressão e produção de Metaloproteinases de Matriz, incluindo MMP-1, MMP-3, e MMP-8 

e pode estimular a produção de ativadores de plasminogênios.
43-46 

Em retorno, MMPs ativas 

regulam a atividade da IL-1 .
47

 Além disso, IL-1  foi descrita como um dos mais potentes 

indutores de desmineralização óssea na periodontite.
48 

Na doença periodontal, o fator de 

necrose tumoral-  (TNF- ), Interleucina-1  (IL-1 ) e Interleucina-6 (IL-6) foram descritos 

como as principais citocinas pró-inflamatórias, que em conjunto com outras quimiocinas e 

prostaglandinas, participam da cascata da destruição tecidual.
39,42,49-51

 

O fator de necrose tumoral-  (TNF- ) pode induzir a produção de outras citocinas ou 

quimiocinas pró-inflamatórias como IL-1 , -1 , -6, e -8. Em níveis celulares, TNF-  e IL-1  

aumentam a adesão de leucócitos polimorfonucleares (LPMNs), linfócitos e macrófagos ao 

endotélio vascular, resultando em aumento da sua migração nos sítios de inflamação.
39 

TNF-  

também pode estimular a expressão de Metaloproteinases de Matriz, incluindo a MMP-1,
52-53 

MMP-8
54

 e MMP-13,
55

 além de Prostaglandinas E2.
56-57

Além disso, TNF-  e IL-1 junto com 

RANK-L (ligante ativador do receptor de fator nuclear kB) são mediadores chaves e 

estimuladores de destruição óssea local.
54,58-59

 

A Interleucina-6 parece ter múltiplas atividades biológicas tanto na defesa do 

hospedeiro quanto nos processos inflamatórios. Ela participa na reabsorção óssea inibindo a 

formação óssea.
42,60 

Entretanto, o papel exato da IL-6 como um mediador pró-inflamatório na 

periodontite não está completamente esclarecido. 

Metaloproteinases da matriz formam uma família de proteases caracterizadas por um 

sítio de ligação ao Zn
++

 no domínio catalítico (proteinases ligadas a metal) e pelo fato de 

serem secretadas como pró-enzimas, as quais requerem processos adicionais para se tornarem 

ativas. Estas proteases são, em conjunto, responsáveis pela degradação de todos os 

componentes da matriz extracelular, não apenas durante a remodelação do tecido conjuntivo, 

mas também em vários processos patológicos associados à destruição tecidual.
61 

A principal 

fonte destas enzimas são os fibroblastos e, durante a inflamação, células infiltrantes. Todos os 

colágenos fibrilares (colágenos tipos I, II e III) podem ser degradados por metaloproteinases 
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de matriz como MMP-1, MMP-8, MMP-13 e MMP-18 (também conhecidas como 

colagenases 1, 2, 3 e 4, respectivamente).
62

 

Metaloproteinases de matriz geralmente são classificadas em diferentes subgrupos, 

que incluem as gelatinases (MMP-2 e MMP-9), colagenases (MMP-1, MMP-8, e MMP-13), 

estromelisinas (MMP-3, MMP-10, e MMP-11), matrilisinas (MMP-7 e MMP-26), MMPs 

associadas à membrana (MT1-6 MMPs), e outros tipos.
63 

Os níveis de expressão destas 

MMPs são regulados pelos mediadores pró-inflamatórios, tais como as prostaglandinas (PGs) 

e as interleucinas (ILs).
64 

A metaloproteinase de matriz -1 é uma colagenase que degrada principalmente o 

colágeno tipo III, é secretada por fibroblastos, células endoteliais, monócitos, macrófagos, 

osteoblastos e células tumorais.
49 

A MMP-8 degrada principalmente colágenos dos tipos I e II 

e é a proteinase mais eficiente na degradação do colágeno tipo I. É secretada principalmente 

por neutrófilos, mas também por fibroblastos gengivais e periodontais, células endoteliais, 

odontoblastos e células de carcinoma oral e é a forma predominante de colagenase na doença 

periodontal.
49

 A MMP-13 é uma colagenase dez vezes mais eficiente que as outras na 

degradação do colágeno tipo II.
65

 

Entre as gelatinases, a MMP-2 é produzida predominantemente por fibroblastos e 

outras células do tecido conectivo e a MMP-9 é produzida principalmente por neutrófilos.
49 

Ambas aparecem aumentadas na presença de doença periodontal.
66-68

 

O grupo das estromelisinas (MMP-3, -10, -11, -12) degrada vários componentes da 

matriz extracelular e pode ativar outros proMMPs como proMMP-1, -8, -9 e -13. A MMP-3 

ainda pode interferir no processo inflamatório processando citocinas como IL-1β e TNF-α.
69- 

70
 

No grupo das matrilisinas, a MMP-7 degrada componentes da matriz e pode ativar 

aumento de TNF-α, proMMP-2, proMMP-9 e proMMP-8. Além disso, a MMP-7 parece ter 

participação na defesa do hospedeiro ativando peptídeos antibacterianos.
71-73

 

As quimiocinas estão estruturalmente relacionadas a citocinas pró-inflamatórias e são 

capazes de recrutar e ativar células inflamatórias de forma seletiva.
74 

Quimiocinas incluem 

Interleucina-8 (IL-8), proteína quimiotática para monócitos (MCP) e citocina regulada sob 

ativação, liberada e regulada por células T normais (RANTES). 

Em todos os campos da medicina, pesquisadores estão buscando marcadores 

biológicos que facilitem o diagnóstico das diversas doenças. Um marcador biológico ideal 

deve indicar a presença de uma doença antes de ocorrerem danos clínicos extensos. O 
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marcador deve ter alta especificidade e sensibilidade e deve poder ser usado de forma fácil em 

testes de cadeira ou domiciliais.
75

 

 

 

1.1.1 Diagnóstico 

 

 

A identificação de apenas um marcador diagnóstico para todas as formas de doença 

periodontal é impossível, diante da complexidade da periodontite. Entretanto, pesquisadores 

têm buscado marcadores fidedignos da periodontite no fluido gengival crevicular com o 

objetivo de desenvolver um teste simples, que possa ser usado no consultório, para determinar 

se o paciente tem um quadro de periodontite e precisa de tratamento ou apenas possui uma 

gengivite sem maior gravidade.
75

 

O indicador mais utilizado é o de sangramento à sondagem, entretanto, os sinais 

clínicos de doença periodontal não são capazes de revelar o verdadeiro grau de atividade da 

doença. Mensurações de sangramento à sondagem e supuração são indicativos da presença de 

inflamação. Entretanto, elas representam baixos valores preditivos positivos para a progressão 

da doença, tanto para os níveis relacionados ao indivíduo como para os sítios. Estas limitações 

podem resultar em sobre tratamento de sítios saudáveis baseados na presença de inflamação 

clínica e uma falta de tratamento em sítios com risco de progressão.
36

 

Assim, são necessários testes de diagnóstico baseados na identificação de grupos 

específicos de bactérias em placas subgengivais, detecção de mediadores imunoinflamatórios 

da doença e produtos de colapso tecidual e celular. Um teste bacteriano específico seria um 

teste imunológico que detecta antígenos de superfície de três espécies de bactérias associadas 

com a doença periodontal: Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis 

e Prevotella intermedia.
36

 

A aplicação da biologia molecular no diagnóstico periodontal levou ao 

desenvolvimento de sondas de DNA e RNA que identificam sequências de nucleotídeos de 

organismos causadores de doença periodontal.
36

 A vantagem de testes microbiológicos é a 

habilidade de detectar a presença de patógenos conhecidos, entretanto a complexidade da 

doença periodontal sugere que a identificação de apenas um número limitado de espécies não 

pode ser visto como um pré-determinante da atividade da doença. Mesmo assim, esses testes 

fornecem informações úteis sobre re-infecções.
36
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 Mediadores imunoinflamatórios e produtos de células e tecidos destruídos podem ser 

detectados no fluido gengival, sendo coletados por tiras de papel absorvente posicionadas no 

sulco gengival. Enzimas que são liberadas por leucócitos polimorfonucleares durante a reação 

inflamatória, incluem β-glucuronidase, elastase e proteases neutrais não-específicas, todas já 

bastante estudadas e incorporadas em testes de diagnóstico.
36

 

 

 

1.2 Fluido gengival crevicular 

 

 

Embora a existência do fluido gengival crevicular seja conhecida por mais de 100 

anos, a natureza exata deste fluido, sua origem e composição tem gerado controvérsias.
76

 

O fluido gengival crevicular (FGC) emerge entre a superfície dentária e a camada 

externa do epitélio juncional. Em saúde, representa um fluido intersticial que aparece no sulco 

como um resultado de um gradiente osmótico e é considerado um transudato. Com o acúmulo 

de placa ocorre uma resposta inflamatória no tecido gengival, resultando em um aumento de 

permeabilidade nos capilares e uma elevação do fluxo do FGC. Neste estágio, o FGC torna-se 

um verdadeiro exsudato, com uma concentração de proteínas similar à do soro.
77 

Durante a 

passagem do tecido gengival para o sulco, este exsudato carrega vários componentes celulares 

e moleculares da resposta imunológica presentes no soro, assim como mediadores e produtos 

da destruição tecidual gerados nos tecidos.
76

 

O fluido gengival crevicular é uma mistura complexa de substâncias como leucócitos, 

células estruturais do periodonto e bactérias orais. Essas substâncias tem alto potencial para 

indicar  a  presença  de  atividade  da  doença  periodontal  e cura após terapia.3
  
 Pesquisas 

têm sugerido que o aumento no volume de fluido gengival crevicular pode ser um sinal de 

inflamação subclínica e sítios classificados como saudáveis por critérios clínicos teriam 

possivelmente variações no grau de inflamação subclínica.1
-2,78 

Esta explicação é suportada 

por achados histológicos que mostram que tecido gengival totalmente livre de células 

inflamatórias provavelmente não existe. Estendendo este argumento para a produção de fluido 

gengival crevicular, todos os sítios teriam o fluido, mesmo os classificados como saudáveis 

por critérios clínicos.
76
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1.2.1 Métodos de coleta e medição do volume do fluido gengival crevicular 

 

 

 No método de lavagem gengival, é colocada solução isotônica no crevículo gengival, 

normalmente com um volume pré-determinado. O fluido coletado posteriormente representa 

uma diluição do fluido crevicular e contém células e constituintes solúveis como proteínas de 

plasma.
76

 

 No método de micropipetas, o sítio é isolado e seco, tubos capilares com diâmetros 

internos previamente conhecidos são inseridos na entrada do sulco gengival. O fluido migra 

para o tubo por ação capilar e pelo fato do diâmetro do tubo ser conhecido, o volume do 

fluido pode ser determinado medindo a distância que o fluido migrou. Esta técnica é favorável 

pois fornece uma amostra não diluída e o volume pode ser medido com precisão. Entretanto, é 

um método demorado, em sítios saudáveis pode ser impossível obter um volume adequado, e 

é difícil a remoção da amostra de dentro do tubo.
76

 

 Existe ainda o método de tiras de papel absorventes. As vantagens desta técnica são 

ser rápida e fácil, poder ser aplicada a sítios individuais e ser a menos traumática. A princípio, 

o propósito das pesquisas era determinar apenas se havia ou não fluido gengival num 

determinado lugar. A quantidade de fluido colhido na tira era definida pela distância que o 

fluido migrou na tira.
76

 

Com a introdução do Periotron (aparato eletrônico de medição) tornou-se possível 

determinar precisamente o volume do fluido presente na tira de papel e possibilitou 

investigações laboratoriais subsequentes. Este instrumento mede o efeito na corrente elétrica 

da tira de papel molhada. Ele tem duas pontas metálicas que agem como platôs de um 

condensador elétrico. Se uma tira seca for colocada entre essas pontas o circuito elétrico 

registra zero no leitor digital. A tira molhada irá então aumentar a capacitância em proporção 

ao volume do fluido e a medida é mostrada no leitor digital. A técnica é rápida e não altera a 

amostra de fluido.
76

 

Existem limitações na coleta e interpretação de dados do fluido gengival crevicular e 

um deles é a contaminação. As principais formas de contaminação são com saliva, sangue ou 

placa. A presença de placa altera o volume do fluido e por isso toda a placa deve ser removida 

antes da coleta do material. O sítio deve ser adequadamente isolado com rolos de algodão 

para minimizar a contaminação por saliva. Qualquer amostra contaminada deve ser 

descartada.
76
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1.3 Achados utilizando o FGC relacionados à doença periodontal 

 

 

Estudos têm procurado uma associação entre a quantidade total ou a concentração de 

diferentes constituintes do FGC e o status de saúde periodontal.
79-81 

Visto que a resposta do 

hospedeiro é um determinante crítico na patogênese da periodontite, a mensuração dos níveis 

dos mediadores inflamatórios tem sido usada para avaliação de risco. Este risco pode estar 

relacionado diretamente à chance de um sítio perder inserção clínica ou à possibilidade do 

indivíduo vir a desenvolver doença periodontal.
79

 

Colagenases ativas, que estão envolvidas na colagenólise durante a doença 

periodontal, têm sido identificadas no fluido do sulco gengival. Seus níveis enzimáticos 

parecem aumentar linearmente com a intensidade da inflamação gengival.
81-82

 

Duas das MMPs mais estudadas no FGC são a colagenase 2 (MMP-8) e a gelatinase B 

(MMP-9), ambas produzidas por neutrófilos.
83 

Estas são as principais enzimas que degradam 

colágeno no FGC e saliva, e são consideradas as principais responsáveis pela quebra de 

colágeno durante a gengivite e a periodontite crônica.
84 

Altos níveis de MMP-8 foram achados 

no FGC de pacientes com periodontite 
66, 84-85 

e tem sido sugerido como um marcador viável 

para monitoração da condição periodontal.
86-87 

Outros trabalhos mostraram que o tratamento 

periodontal resultou em uma redução dos níveis de MMP-8 no FGC. 
86,88-89

 

Em um estudo de Nomura et al.,
90 

não foram encontradas diferenças nos níveis de 

atividade da MMP-8 entre pacientes com periodontite e gengivite. Este resultado sugere que a 

MMP-8 se eleva devido a processos inflamatórios, não necessariamente relacionados à 

doença periodontal. Entretanto, Mancini et al.
91 

propuseram o uso dos níveis de MMP-8 no 

fluido gengival crevicular como um teste para detectar destruição periodontal ativa e 

encontraram que os níveis estavam 18 vezes maiores na periodontite progressiva do que na 

periodontite controlada. Em um estudo longitudinal com pacientes com gengivite, 

periodontite controlada e periodontite ativa, Lee et al.
85 

estimaram que a atividade 

colagenolítica total (provavelmente com predomínio de atividade de MMP-8) era 50% mais 

alta no grupo com doença ativa. 

A presença de MMP-8 no fluido gengival crevicular pode ter um valor diagnóstico 

como marcador de periodontite, mas a associação do mesmo com a doença periodontal ainda 

não é evidente. Isso ocorre porque a MMP-8 tem uma forma latente e uma forma ativa. A 

enzima latente pode estar presente na gengivite e a forma ativa na periodontite e assim os 

níveis de atividade da MMP-8 é que poderiam discriminar entre estas duas formas de doença. 
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Devido ao potencial destrutivo destas proteases, sua atividade é estritamente regulada por 

inibidores teciduais de metaloproteinases (TIMPs). Estas moléculas funcionam através da 

formação de complexos não-covalentes de alta afinidade, virtualmente irreversíveis, com as 

formas ativas de metaloproteinases.
61 

A presença de baixos níveis de TIMP-1 no FGC de 

pacientes com periodontite crônica, tem sido apontada como uma justificativa para o uso de 

inibidores de colagenases como uma abordagem terapêutica no tratamento da doença 

periodontal, de fato, níveis farmacológicos de doxiciclina podem diretamente inibir MMPs 

derivadas de polimorfonucleares infiltrantes.
24,67,83,92

 

As concentrações de TNF-  também foram pesquisadas no FGC de pacientes com 

periodontite e embora ela tenha sido descrita como uma das principais citocinas pró-

inflamatórias que atuam na destruição tecidual, a concentração encontrada no FGC foi 

relativamente baixa.
51 

Os tecidos periodontais que foram removidos dos mesmos sítios da 

coleta do FGC demonstraram níveis significativamente mais altos de TNF-  do que no FGC. 

A IL-1β é um dos mediadores mais investigados no FGC.
93-105 

Em modelos de 

gengivite experimental os níveis desta citocina apresentam elevação com o passar do 

tempo;
106-107

 apresentam-se elevados em pacientes com periodontite quando comparados com 

controles saudáveis e com gengivite;
101,108-109

estão em níveis mais elevados em sítios ativos 

versus inativos
96

 e apresentam declínio após tratamento.
93,96,99,101,110-111

 

Níveis elevados de IL-1  também já foi detectado no fluido gengival crevicular de 

pacientes com doença periodontal.
103,112

 

Diversos estudos também já descreveram aumento da expressão de IL-6 no FGC e nos 

tecidos gengivais de pacientes com periodontite;
85,104,113-115 

entretanto, existem outros 

trabalhos que contradizem este fato.
39,116

 

Alguns estudos sugerem uma relação entre os níveis de IL-8 e atividade de doença 

periodontal. Foi demonstrado que a quantidade total de IL-8 estava significativamente 

aumentada no FGC de sítios doentes de pacientes com periodontite crônica quando 

comparadas com sítios saudáveis ou com gengivite de pacientes controles.
96,105,109,117 

Gamonal 

et al.
96 

encontraram níveis mais elevados deste mediador em pacientes com periodontite 

(316,7 ng/ml), comparado a indivíduos saudáveis (188,9 ng/ml). Cabe ressaltar que no mesmo 

grupo de pacientes, sítios ativos apresentavam maiores concentrações de IL-8 (247,1 ng/ml) 

se comparados a sítios estáveis (163,6 ng/ml). A redução dos níveis de IL-8 após terapia 

periodontal também foi relatada. Entretanto, outros trabalhos mostraram uma relação inversa 

entre IL-8 e atividade de doença.
118-119 

Jin et al.
120 

demonstraram que depois de um mês de 



28 

 

raspagem e alisamento radicular, os níveis de IL-8 diminuíram em 16 indivíduos com 

periodontite crônica, principalmente nos sítios com gengivite. Surpreendentemente, o mesmo 

grupo encontrou que os níveis de IL-8 apresentavam uma correlação inversa com a severidade 

da doença. Um mês após o tratamento, sítios saudáveis ainda apresentavam uma concentração 

elevada (224,3 pg/µl) quando comparados com sítios com gengivite (46,5 pg/µl) e sítios com 

periodontite (81,0 pg/µl). O mesmo grupo relatou dados similares em um trabalho anterior, 

onde indivíduos controles apresentavam uma média na concentração de IL-8 de 3671,54 

pg/µl; sítios saudáveis de pacientes com periodontite apresentavam 339,16 pg/µl; sítios com 

gengivite apresentavam 213,52 pg/µl e; sítios com perda de inserção apresentavam 128,61 

pg/µl.
119 

Chung et al.
118 

encontraram menores concentrações de IL-8 em pacientes com 

periodontite antes do tratamento, no entanto, os valores totais desta citocina não diferiam dos 

controles.  

Níveis elevados de PGE2 também já foram detectados no FGC de adultos com 

periodontite
121-122 

e é considerada um dos mais importantes mediadores pró-inflamatórios da 

periodontite. 

 

 

1.4 Movimento dentário ortodôntico 

 

 

O tratamento ortodôntico em pacientes adultos está cada vez mais comum. Embora 

idade não seja uma contraindicação para o tratamento ortodôntico, com o passar dos anos, a 

atividade celular diminui e os tecidos se tornam mais ricos em colágeno.
123 

Assim, a resposta 

tecidual às forças ortodônticas, incluindo tanto mobilização celular quanto conversão de fibras 

colágenas, é bem mais lenta no adulto do que na criança e no adolescente.
123

 

O movimento dentário é o resultado do efeito da mecâno-transdução na expressão de 

numerosos genes que regulam a remodelação dos tecidos periodontais. Esse processo é muito 

complexo, com numerosas moléculas agindo em vários tecidos resultando em sua inibição ou 

estímulo. Assim, o controle do ganho ou perda de massa óssea se baseia fundamentalmente na 

osteoclastogênese e em três moléculas reguladoras da osteoclastogênese, que são a 

Osteoprotegerina (OPG) sintetizada por pré-osteoblastos e osteoblastos, RANK Ligante 

(RANK-L – Fator nuclear ativador-receptor kappa β ligante) e o seu receptor RANK (Fator 

nuclear ativador-receptor kappa β), expresso nos precursores osteoclásticos.
124-125
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1.4.1 Osteoblastos 

 

 

O osso é formado pelos osteoblastos que derivam de células mesenquimais primitivas, 

chamadas células osteoprogenitoras e que ocupam todos os locais ativos da formação óssea.
126

 

As funções primárias dos osteoblastos são sintetizar a parte orgânica da matriz óssea e 

participar na formação da matriz inorgânica. A matriz óssea consiste em 35% de material 

orgânico, dos quais grande parte corresponde ao colágeno tipo I, ao lado de outras 

macromoléculas, como proteoglicanos, proteínas envolvidas na mineralização, proteínas 

ligantes de cálcio, proteínas de adesão celular, citocinas, fatores de crescimento e enzimas, 

além da água. A matriz orgânica é permeada por cristais de hidroxiapatita que perfazem os 

65% remanescentes do tecido ósseo.
127 

Os osteoblastos também secretam metaloproteinases 

da matriz (MMPs) dentro da matriz óssea extracelular, em uma forma inativa, junto com 

inibidores teciduais de metaloproteinases (TIMPs).
128

 

Em adição a sua função primária, que é a produção de matriz óssea, os osteoblastos 

também liberamm fatores de crescimento e citocinas que agem de modo autócrino para 

regular a atividade osteoblástica e de modo parácrino para influenciar outras células, 

principalmente os osteoclastos. Os indutores da reabsorção óssea, como o paratormônio 

(PHT), a interleucina 1 (IL-1) e o fator de necrose tumoral (TNF), apresentam efeitos diretos 

mínimos ou nulos sobre os osteoclastos. Na verdade, os receptores para essas substâncias são 

encontrados nos osteoblastos.
129 

Os osteoblastos regulam não somente a formação óssea, mas 

também a reabsorção óssea por meio da sinalização que controla a geração e atividade dos 

osteoclastos.
130 

Os osteoblastos também promovem a formação de novos vasos sanguíneos, 

que são essenciais para a nova formação óssea e para reparar o defeito ósseo.
131

 

 

 

1.4.2 Osteoclastos 

 

 

Os osteoclastos são células gigantes multinucleadas, responsáveis pela reabsorção 

óssea, móveis, fagocitárias e encontradas ao longo da superfície endóstea cortical e nas 

lacunas de Howship (áreas de reabsorção). Originam-se das células do sistema 

monócitos/macrófagos (sistema hematopoiético). A osteoclastogênese começa com estímulo 
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das células hematopoiéticas, que então se diferenciam em pré-osteoclastos que se fundem com 

outras células semelhantes para formar um osteoclasto imaturo multinuclear.
126, 128, 132-133 

Os osteoclastos apresentam como função a reabsorção ativa do osso mineralizado, 

participando, juntamente com os osteoblastos, do processo de remodelação constante do osso. 

Quando em atividade, os osteoclastos maduros repousam sobre a superfície do osso e, através 

de erosão pela ação enzimática (proteases), formam uma depressão pouco profunda conhecida 

como Lacuna de Howship ou lacuna de reabsorção, criada pela própria atividade reabsortiva 

desta célula.
126 

Devido ao seu tamanho e à atividade metabólica, um único osteoclasto pode 

reabsorver a matriz óssea depositada por 100 osteoblastos. Esse fenômeno justifica porque os 

osteoclastos não são encontrados em grande número, mesmo em áreas com intensa atividade 

de reabsorção.
134

 

Na remodelação óssea a fase de reabsorção é seguida por uma fase de formação óssea. 

A fase de reabsorção do ciclo de formação-reabsorção do osso leva aproximadamente 8 a 10 

dias. Este é o ciclo de vida dos osteoclastos multinucleares. Evidências morfológicas e 

bioquímicas indicam que os osteoclastos velhos sofrem apoptose, um processo que envolve 

condensação da cromatina e fragmentação de DNA.
135-136

A reabsorção óssea ocorre sob 

osteoclastos estacionários em regiões de células caracterizadas por intensa mobilidade 

citoplasmática e tráfico vesicular. Após a remoção do osso e a criação de uma cavidade de 

reabsorção os osteoclastos podem se mover lateralmente e começar uma nova cavidade de 

reabsorção.
128

 

 

 

1.4.3 Fator de Necrose Tumoral  

 

 

O Fator de Necrose Tumoral (TNF) é uma citocina pró-inflamatória que 

frequentemente é liberada em várias doenças inflamatórias tais como artrite reumatóide e 

doença periodontal. O TNF é produzido por muitas células cancerígenas assim como pelas 

células ósseas. O TNF aumenta a proliferação e diferenciação de precursores de osteoclasto e 

a atividade osteoclástica tanto pela ação direta RANK/RANK-L como pelo aumento da 

expressão de IL-6. Um membro da família receptor do TNF, a osteoprotegerina (OPG), 

bloqueia regulando a formação de osteoclastos.
137 

Em contraste, a secreção do RANK-L pelos 

osteoblastos em resposta ao estímulo pelo PHT e IL-1 aumenta a atividade osteoclástica. 
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Estudos in vivo demonstraram que a TNF-α foi liberada no ligamento periodontal e osso 

alveolar durante o movimento dentário ortodôntico.
138-139

 

 

 

1.4.4 Fator de Necrose Tumoral e sistema RANK/RANK-L/OPG 

 

 

O papel das citocinas do sistema RANK/RANK-L/OPG na indução da remodelação 

óssea foi demonstrado por Theoleyre et al.
124 

O TNF relacionado ao RANK-L e seus dois 

receptores RANK e OPG estão envolvidos no processo de remodelação óssea.
140 

O RANK-L 

é um regulador da formação e ativação de osteoclastos. No sistema ósseo, o RANK-L é 

expresso nas células da linhagem osteoblástica e exerce seus efeitos ligando ao receptor 

RANK nas células da linhagem osteoclástica. Essa ligação leva à rápida diferenciação dos 

precursores osteoclásticos hematopoiéticos a osteoclastos maduros. A OPG é um receptor 

produzido pelas células osteoblásticas, que compete com o RANK para se unir ao RANK-L. 

O efeito biológico da OPG nas células ósseas inclui inibição dos estágios terminais da 

diferenciação osteoclástica, supressão da ativação dos osteoclastos da matriz e indução da 

apoptose. A remodelação óssea é, portanto, controlada pelo equilíbrio entre a produção de 

RANK/RANK-L/OPG.
141

 

 

 

1.4.5 RANK-L 

 

 

Acrônimo derivado da língua inglesa que significa “receptor activator of nuclear 

factor-κB ligand” o RANK-L é secretado pelos osteoblastos e regula positivamente a 

osteoclastogênese, sendo uma das moléculas chave na formação dos osteoclastos. Ele se liga 

ao seu receptor RANK, que é expresso na membrana dos precursores dos osteoclastos, de 

maneira parácrina, ativando pré-osteoclastos e osteoclastos maduros para a remodelação óssea 

em resposta aos estímulos mecânicos, tais como, a aplicação de força ortodôntica.
11

 

A diferenciação osteoclástica pode ser inibida tanto in vivo como in vitro, quando a 

ligação RANK-L com o RANK é impedida. Assim o RANK-L passa a ligar-se a outra 

proteína circulante, a OPG.
142
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1.4.6 Osteoprotegerina  

 

 

A osteoprotegerina (OPG) é uma citocina pertencente à família receptores do TNF. É 

uma proteína circulante produzida pelos pré-osteoblastos e osteoblastos, em resposta aos 

fatores osteotrópicos ou citocinas, que inibem a formação de osteoclastos pela união com o 

RANK-L expresso em osteoblastos, regulando assim, negativamente a osteoclastogênese.
142-

144
A OPG é um antagonista do RANK, age como um receptor alvo solúvel, e se une ao 

receptor do RANK (RANK-L) nos osteoblastos, bloqueando assim a ligação entre 

RANK/RANK-L, entre osteoblastos e precursores dos osteoclastos, inibindo a diferenciação 

do precursor do osteoclasto em osteoclasto maduro, prevenindo então a reabsorção 

óssea.
125,145

 

 

 

1.4.7 RANK 

 

 

Acrônimo derivado da língua inglesa que significa “receptor activator of nuclear 

factor-κB” é uma proteína receptora para o RANK-L que é liberada por precursores de 

osteoclásticos e por osteoclastos maduros, ativando a osteoclastogênese.
146-147

 

 

 

1.4.8 Citocinas 

 

 

As citocinas estão envolvidas em iniciar, ampliar, perpetuar e resolver a resposta 

inflamatória.
10

 As citocinas são classificadas como pró-inflamatórias e anti-inflamatórias.  

As citocinas induzem a proliferação celular, diferenciação e estímulo na remodelação 

óssea. Apesar de serem substâncias osteolíticas, são os osteoblastos que possuem receptores 

para esses fatores e também os produzem. Estudos prévios têm mostrado o envolvimento de 

certas citocinas (IL-1 e IL-6) na remodelação óssea in vivo e in vitro.
148

 

As citocinas que afetam o metabolismo ósseo incluem IL-1, IL-2, IL-3, IL-4, IL-6, IL-

8, IL-13, PGE e o Interferon Gama (IFNγ), porém a principal citocina reguladora da 
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reabsorção óssea é a IL-1, que é uma estimuladora potente da atividade de osteoclastos 

maduros, sendo inclusive chamada de fator de diferenciação de osteoclastos.
149-150

 

 

 

1.4.9 Interleucinas  

 

 

As Interleucinas, uma família de citocinas, são produzidas por muitos tipos de células, 

mas principalmente pelos linfócitos, leucócitos e macrófagos ativados. Regula a diferenciação 

das células efetoras do sistema imune. Muitas células que não pertencem ao sistema imune, 

tais como os fibroblastos e queratinócitos também são capazes de secretar interleucinas. Além 

de seus efeitos reguladores nas células do sistema imune, as interleucinas influenciam na 

atividade de uma grande variedade de células, incluindo aquelas do sistema esquelético. A 

reabsorção óssea observada em locais de inflamação é provavelmente causada pela produção 

local de interleucinas e prostaglandinas que agem na expressão da OPG e RANK/RANK-L, 

alterando, deste modo, o equilíbrio em favor da osteoclastogênese.
144

 

 Entre as interleucinas, a IL-1 é a mais potente e estimula diretamente a função dos 

osteoclastos afetando todas as etapas da osteoclastogênese com um aumento da formação e a 

atividade de osteoclastos. A secreção de IL-1 é ativada por vários estímulos, incluindo neuro-

transmissores, produtos bacterianos, outras citocinas e forças mecânicas. A IL-1 aparece em 

duas formas, alfa e beta, estas são de códigos genéticos diferentes, mas têm atividades 

similares, como propriedades quimiotáxicas, regulação de metabolismo celular de tecidos 

conectivos, estímulo de liberação de prostaglandinas por fibroblastos e aumento de reabsorção 

óssea. A Interleucina-1α é primariamente associada a células e não é encontrada em fluidos 

ou transudatos. A IL-1β é a principal forma envolvida no metabolismo ósseo, estimulando a 

reabsorção e inibindo a formação óssea.
151-152 

A IL-1 β desempenha um papel importante no 

processo inflamatório. Monócitos ativados, macrófagos, células T, neutrófilos, fibroblastos e 

células epiteliais produzem IL-1 durante a inflamação. Acredita-se que a produção local de 

PGE2 e IL-1 nos tecidos conjuntivos periodontais e gengiva inflamada estimulam a 

reabsorção óssea, e que as interleucinas desempenham um papel importante na remodelação 

do ligamento periodontal após força induzida mecanimanente.
153-154

 

Osteoblastos são as células alvo para IL-1 que em resposta envia mensagens para os 

osteoclastos reabsorverem osso.
155 

A IL-1β pode agir em sinergia com o TNF-α como um 

potente indutor da IL-6.
156 

A IL-1β e TNF-α estão envolvidas no estímulo da reabsorção 
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óssea, enquanto IL-4 e IL-3 são citocinas que inibem a reabsorção óssea.
157 

A reabsorção 

óssea é inibida pelo aumento da expressão de OPG diminuindo a ligação do RANK e RANK-

L, pelo estímulo à atividade dos osteoblastos e pela diminuição do número de osteoclastos.
158

 

A Interleucina-2 estimula a atividade osteoclástica indiretamente pelo aumento da 

expressão osteoblástica do Fator estimulante de colônia de monócito (CSF-1) e IL-6.
159

 

A IL-6 é uma citocina multifuncional produzida por muitas células. Potencializa o 

efeito de outros hormônios e participa da formação de osteoclasto in vitro. Os níveis de IL-1β 

e IL-6 estão significativamente mais elevados na gengiva inflamada quando comparado ao 

tecido gengival sadio em adultos jovens. A IL-6 promove a reabsorção óssea através de um 

aumento da proliferação de pré-osteoclastos.
160-161

 

A IL-4, IL-10 e IL-13 diminuem a reabsorção óssea inibindo a formação e a ativação 

de osteoclastos.
162-163

 

 

 

1.4.10 Interferon Gama (IFNγ)   

 

 

O Interferon Gama (IFNγ) é outra citocina pró-inflamatória associada com a 

reabsorção óssea e, portanto, com o movimento dentário. O IFNγ estimula diretamente a 

diferenciação de progenitores de osteoclastos, é um marcador precoce da ativação imune da 

inflamação, estimula a síntese de outras citocinas, tais como a IL-1 e o TNF e pode causar 

reabsorção óssea durante o movimento dentário.5
,140

 

 

 

1.4.11 Prostaglandina (PGE)  

 

 

A Prostaglandina (PGE) é liberada pelos osteoblastos em resposta à carga mecânica e 

estimula a formação óssea
164

 e a proliferação das células ósseas.
165

 A PGE2 não somente 

estimula os osteoblastos existentes, mas também aumenta a produção de osteoblastos através 

do recrutamento e diferenciação de células precursoras em osteoblastos ativos.
166

 

A PGE2 também estimula a atividade osteoclástica dependendo da concentração de 

prostaglandina no local.
153 

Tanto o número quanto o tamanho dos osteoclastos aumentam sob 

a influência da PGE2. Estudos in vitro têm mostrado que o efeito estimulante dos osteoclastos 
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pela PGE2 é mediado pelos osteoblastos. Estes, quando estimulados pela PGE2, contraem e 

expõem a superfície óssea aos pré-osteoclastos.
167 

A reabsorção é bloqueada por anticorpos 

direcionados contra a IL-1 sugerindo que a reabsorção óssea osteoclástica estimulada pela 

PGE2 pode ser causada pelo aumento da produção de IL-1. Como as prostaglandinas e 

interleucinas têm um tempo de vida curto (2 a 3 minutos) seus efeitos são locais e de ação 

curta.
168

 

Estudos foram feitos em animais experimentais a respeito do efeito das 

prostaglandinas sobre a movimentação ortodôntica. Todos são unânimes na conclusão de que 

a injeção local dessa substância no periodonto de dentes submetidos à força ortodôntica induz 

a uma rápida remodelação óssea e um aumento na velocidade do movimento dentário.
166-168 

Porém, um grande problema da administração local das PGs é o desconforto, já que as 

prostaglandinas são mediadores da dor. A maioria dos estudos com prostaglandinas E2 tem 

demonstrado um aumento no risco de reabsorção radicular proporcional ao aumento no ritmo 

do movimento dentário.
169

 

 

 

1.4.12 Metaloproteinases da Matriz   

 

 

Durante o movimento dentário ortodôntico há um delicado e bem balanceado processo 

de remodelação da matriz extracelular no periodonto adjacente, com objetivo de permitir o 

movimento do dente, enquanto mantêm-se a integridade funcional do periodonto. As células 

mais abundantes no periodonto são os fibroblastos e estas células produzem metaloproteinases 

da matriz (MMPs) e inibidores teciduais das metaloproteinases (TIMPs) e parecem 

desempenhar um papel importante na manutenção da integridade funcional da matriz 

extracelular periodontal. As MMPs são uma família de enzimas de degradação da matriz que 

estão implicadas na remodelação do ligamento periodontal, tanto em condições fisiológicas 

como patológicas.6
,170

 

A expressão dos níveis de MMP-8 e MMP-13 foi estudada por hibridização in situ e 

reação em cadeia da polimerase transcriptase (RT-PCR) no movimento dentário de ratos, 

considerando lados de pressão e tensão. Ambas metaloproteinases da matriz aumentaram 

temporariamente seus níveis durante o movimento ativo, diferencialmente regulado por forças 

de pressão e tensão e pareceram desempenhar importante papel na remodelação do ligamento 

periodontal.
28 



36 

 

Através da técnica de hibridização in situ foi analisada a expressão dos níveis de 

MMP-2, MMP-9 e TIMP-1-3 em dentes de ratos submetidos à movimentação. A expressão 

dos níveis destes genes esteve aumentada temporariamente em células do periodonto como 

cementoblastos, fibroblastos, osteoblastos e osteoclastos, no lado de pressão do dente sob 

movimento. O aumento temporário da expressão dos genes no lado de tensão foi limitado aos 

osteoblastos e cementoblastos. Pode-se concluir que os níveis de MMP-2 e MMP-9 aumentam 

temporariamente em ambos os lados, pressão e tensão, durante o movimento dentário 

induzido, concomitante com o aumento dos genes para as TIMPs. A expressão dos níveis dos 

genes que codificam MMP-2, MMP-9, TIMP-1, TIMP-2 e TIMP-3 aparecem para regular 

diferencialmente as várias regiões dos tecidos do ligamento periodontal sob tensão e 

compressão. Estas diferenças no perfil de expressão dos genes podem regular 

combinatoriamente o ritmo e extensão da remodelação do colágeno da matriz extracelular do 

ligamento periodontal durante o movimento dentário ortodôntico.
64

 

 

 

1.5 Achados utilizando o FGC relacionados à Ortodontia 

 

 

Estudos prévios sugeriram que o fluxo do fluido gengival reflete as mudanças dos 

tecidos periodontais mais profundos, como osso alveolar e ligamento periodontal, de dentes 

sob a ação do tratamento ortodôntico.
36,147,171-172 

O aumento do fluxo do fluido pode ser 

constatado em dentes sob movimentação ortodôntica, assim como sua redução durante a fase 

de contenção do tratamento ortodôntico, quando os movimentos dentários cessam.
173

 Esta 

oscilação do volume do fluido gengival em dentes sob estresse mecânico seria uma alteração 

associada ao início de um processo inflamatório subsequente. Processo inflamatório que 

estaria envolvido na cascata de eventos necessários ao movimento dentário 

ortodôntico.
36,147,172

 

Drummond et al.
174 

estudaram 16 pacientes com periodonto saudável com necessidade 

de retração dos caninos superiores após extração dos primeiros pré-molares. Não encontraram 

diferenças estatisticamente significativas nas alterações do volume de fluido gengival 

crevicular. Já Capelli et al.,
175 

que utilizaram metodologia semelhante, encontraram diferença 

no volume de FGC no lado de pressão (face distal) quando comparado ao lado de tensão (face 

mesial), considerando que este achado poderia estar relacionado à maior dificuldade de 

higienização da face distal dos caninos que estavam sendo movimentados. 
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Na Odontologia, os marcadores biológicos vêm sendo estudados com diferentes 

objetivos, entre eles detectar pacientes com alto risco de apresentar doença periodontal. Os 

marcadores biológicos estão presentes no FGC e aumentam significativamente durante o 

movimento dentário ortodôntico,
36,76,78 

quando elevações significativas nas concentrações 

destes mediadores da inflamação, tais como as citocinas e prostaglandinas, ocorrem 

temporariamente.
147 

Desta forma, tem sido o objetivo de inúmeros estudos buscar mais 

conhecimento em fatores como a detecção precoce da propensão à reabsorção radicular, ou se 

o movimento dentário estaria causando uma inflamação maior do que a considerada normal, e 

ainda saber explicar de forma científica porque alguns pacientes apresentam uma maior 

velocidade de movimentação do que outros. 

Os constituintes do fluido gengival crevicular vêm sendo estudados por ser uma forma 

não invasiva de detectar mediadores inflamatórios, o que facilitaria a utilização da técnica no 

cotidiano do profissional. De acordo com a literatura, os marcadores biológicos que 

apresentam maior potencial de serem utilizados no futuro no diagnóstico do movimento 

dentário ortodôntico são a Prostaglandina E2, a Interleucina-1β, Fator de Necrose Tumoral-α, 

Metaloproteinases de Matriz como a MMP-8, Osteoprotegerina e fatores de reabsorção óssea 

como RANK e RANKL.
176

 

Segundo Grieve et al.,
171 

em um estudo feito com 10 pacientes ortodônticos, pode ser 

constatado, através da técnica de ELISA, que os níveis de IL-1β e PGE2 estiveram 

aumentados no fluido gengival de dentes sob movimentação, 1 hora e 24 horas após a 

aplicação da força. Após sete dias os níveis retornaram aos valores iniciais. Estes resultados 

demonstraram que os indutores de reabsorção óssea PGE2 e IL-1β, produzidos dentro do 

periodonto, são detectáveis no fluido gengival durante as fases iniciais do movimento dentário 

e retornaram aos valores iniciais após sete dias.
171 

Dudic et al.
177 

também buscaram quantificar 

os níveis de IL-1β e PGE2 no fluido gengival após a utilização de elásticos de separação 

colocados na mesial dos primeiros molares superiores e inferiores. O fluido gengival foi 

coletado nos tempos -7 dias, 0, 1 minuto após, 1 hora, 1 dia e 7 dias. Os resultados mostraram 

que os níveis de IL-1β e PGE2 estiveram aumentados, tanto no lado de tensão como no de 

pressão, nos dentes com elástico. Nos dentes controle os níveis destes mediadores 

mantiveram-se nos mesmos patamares durante todo o experimento.
177

 

 O efeito de forças leves e contínuas e forças interrompidas sobre os níveis de IL-1β e 

PGE2 foi avaliado em 10 pacientes submetidos à extração dos primeiros pré-molares e 

retração dos dentes caninos superiores. O fluido gengival foi coletado em 10 tempos durante 

três semanas. Os resultados mostraram que nos dentes que receberam forças leves e contínuas, 
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os níveis de IL-1β e PGE2 tiveram uma elevação significativa 24 horas após o início do 

movimento e depois decresceram. Nos dentes submetidos à força interrompida, mas que foi 

reativada a cada semana, os níveis de IL-1β aumentaram 24 horas após o início e houve 

grande aumento 24 horas após a primeira reativação. Os níveis de PGE2 aumentaram 

significativamente 24 horas após e permaneceram altos por uma semana. A sinergia entre a 

expressão de PGE2 e IL-1β e o tipo de força aplicada não foi evidente após uma semana do 

ensaio. Ambos os lados, com diferentes tipos de força, mostraram grande movimento 

comparados ao lado controle e não houve diferença entre os lados testados. Pode ser 

concluído que uma mecânica bem controlada, com reativações em tempos corretos, pode 

regular a secreção de IL-1β, mas existem limitações no aumento destes mediadores em função 

de variações individuais.
178

 

 Através da técnica de hibridização in situ as expressões do RNA mensageiro da IL-1β, 

IL-6 e TNF-α foram avaliadas após 3, 7 e 10 dias da aplicação da força ortodôntica. Pode ser 

observado que o estímulo mecânico induziu à síntese de IL-1β e IL-6 com expressão máxima 

3 dias após a aplicação da força e, a partir daí, os valores declinaram. A expressão do TNF-α 

não foi detectada tanto nos dentes testes como nos dentes controle durante o período de 

observação.
140

 

 Karacay et al.
179 

avaliaram os níveis de expressão do TNF-α no fluido gengival de 

dentes caninos sob duas diferentes técnicas de distalização, com forças contínuas e com forças 

pesadas intermitentes. A análise do fluido gengival foi feita com ELISA e os resultados 

demonstraram que a concentração de TNF-α teve um aumento não significativo após 24 horas 

e declinou acentuadamente após sete dias no grupo submetido à força contínua. A força 

pesada induziu rápida liberação de TNF-α e a resposta tecidual continuou por um período de 

tempo mais longo. Foi considerado que a força pesada deve ser cuidadosamente aplicada, para 

se prevenir de eventuais efeitos indesejáveis da liberação excessiva deste mediador. 

 A quantificação de três mediadores inflamatórios, prostaglandina PGE2, Interleucina 

IL-6 e fator estimulador de colônia granulócito-macrófago (GM-CSF) foi realizada em 

pacientes jovens e adultos sob movimentação ortodôntica. Foi coletado fluido gengival de 

incisivos laterais superiores submetidos ao movimento de inclinação labial com arco 

ortodôntico. A concentração de PGE2 esteve significativamente elevada após 24 horas da 

aplicação da força nos pacientes juvenis e nos adultos, enquanto que a concentração de IL-6 e 

GM-CSF esteve aumentada apenas nos jovens. A quantidade total dos três mediadores no 

fluido gengival aumentou significativamente no tempo 24 horas nos dois grupos. Concluiu-se 

que no início do movimento dentário nos jovens, os níveis dos mediadores expressam maior 
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intensidade que nos adultos, o que estaria coerente com o fato de que o movimento dentário 

nos jovens é mais rápido que nos adultos, e inicia-se sem demora.
180

 

 As variáveis velocidade e início do movimento dentário, e a quantificação das 

interleucinas IL-1β e IL-1RA foram estudadas em seis pacientes em crescimento e quatro 

adultos. Os pacientes foram submetidos a exodontia de primeiros pré-molares e tiveram os 

dentes caninos superiores retraídos com arco segmentado, com diferentes intensidades de 

força. Foram empregados 18, 60, 120 e 240 gramas de força para retração dos caninos, 

distribuídos aleatoriamente pelos diferentes pacientes. Foi observado que houve diferenças 

entre os indivíduos na velocidade de translação dos caninos, mas ocorreu movimento com 

intensidade de força de 18 a 120 gramas. A demora na translação dentária foi observada nos 

caninos submetidos a 240 gramas de força. A velocidade de translação dentária foi 

significativamente maior nos pacientes em crescimento e esteve associada ao aumento na 

concentração de IL-1β e IL-1RA.
172

 

 Os níveis de substância P e IL-1β no fluido gengival foram quantificados, através de 

ELISA, em nove pacientes submetidos à retração de dentes caninos. No experimento, foi 

utilizada uma força de 250 gramas derivada de elástico em cadeia. A coleta do FGC foi feita 

nos lados de pressão e tensão, antes do inicio da aplicação da força, após 1 hora, 4 horas, 8 

horas, 72 horas, 120 horas e 168 horas. Após a ativação da força foram encontradas diferenças 

significativas entre os lados controle e teste. Os valores de substância P e IL-1β estiveram 

maiores após 8, 24 e 72 horas. Entretanto, não houve diferença entre os lados controle e 

experimental no tempo 168 horas. Foi concluído que a substância P e a IL-1β estariam 

envolvidas na inflamação periodontal como resposta ao estresse mecânico.7  

Doze pacientes ortodônticos com necessidade de extração dos primeiros pré-molares 

tiveram os caninos retraídos com elásticos em cadeia, com 250 gramas de força, e os níveis de 

citocinas presentes no fluido gengival foram quantificados com ELISA. Os mediadores 

estudados foram as Interleucinas IL-1β e IL-6, fator de necrose tumoral (TNF-α), fator de 

crescimento epidermal (EGF), e β2 microglobulina. A concentração de todos os mediadores 

esteve aumentada 24 horas após a aplicação da força ortodôntica sugerindo que a alteração 

nos níveis das citocinas esteve associada com o processo de remodelação óssea necessária à 

movimentação dentária.
181

 

 Os níveis de IL-8 foram avaliados durante a aplicação de forças ortodônticas sobre 

dentes caninos superiores e inferiores em casos tratados com extrações de primeiros pré-

molares. Os dentes superiores foram retraídos com força de 115 gramas e os inferiores com 

90 gramas, com arcos segmentados. Os tempos de coleta do fluido gengival, nos lados de 
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tensão e pressão, foram imediatamente antes da aplicação da força, uma hora após a aplicação 

da força, 24 horas, 6 dias, 10 dias e 30 dias após a aplicação da força. Embora tenha havido 

um aumento na concentração de IL-8, analisado com o ensaio de imunoabsorção ligado a 

enzima (ELISA), no lado de tensão após 1 hora, 24 horas, 6 dias e 10 dias, um declínio foi 

observado após 30 dias. O lado de pressão não demonstrou este aumento em qualquer 

período, exceto no tempo 10 dias. A concentração de IL-8, em ambos os lados, diminuiu e os 

valores se aproximaram no tempo 30 dias. A resposta tecidual à força ortodôntica parece 

aumentar os níveis de IL-8 nos estágios iniciais da movimentação.5 

 Os níveis no FGC de diversas enzimas também foram quantificados durante o 

movimento dentário ortodôntico. Um aumento nos níveis de lactato dehidrogenase (LDH) no 

fluido gengival de dentes sob movimentação ortodôntica quando comparados aos dentes 

controle (sem movimentação) também foi relatado. Além disso, foram encontrados pequenos 

aumentos nos níveis de aspartato aminotransferase.
81-82 

A atividade da fosfatase alcalina 

(ALP) no sulco gengival também pode ser afetada pelas forças derivadas do tratamento 

ortodôntico e, nos dentes sob movimento, os níveis estavam significativamente elevados no 

lado de tensão comparados com o lado de compressão.
80

 

 Ao empregar 100 gramas de força para retração dos dentes caninos, em casos tratados 

com extrações de primeiros pré-molares, puderam ser verificadas mudanças nos níveis da 

fosfatase alcalina no sétimo, décimo quarto e vigésimo primeiro dias após o início da retração. 

O pico do aumento da atividade ocorreu no 14
o
 dia, seguido de uma significativa queda, 

especialmente no lado de tensão.
182

 

É preciso considerar o fato de que o paciente ao estar utilizando acessórios 

ortodônticos pode contribuir para o aumento da placa bacteriana e inflamação gengival, que 

estaria relacionado ao aumento da atividade enzimática em todos os sítios.
81-82 

A limpeza dos 

dentes com aparelhagem ortodôntica é dificultada e a escovação pode ser auxiliada, em 

situações especiais como em pacientes que se submeteram a cirurgia ortognática, com um 

controle químico da placa bacteriana. O melhor produto para controle da gengivite, em 

pacientes ortodônticos, é a clorexidina. O gluconato de clorexidina a 0,12% é um importante 

agente terapêutico no controle da inflamação, sangramento gengival e acúmulo de placa em 

pacientes ortodônticos.
183-184

 

Os níveis dos mediadores inflamatórios interleucina-1β e da enzima β-glucuronidase 

(βG) foram quantificados no fluido do sulco gengival de pacientes sob expansão rápida da 

maxila. Quatro semanas antes da instalação do aparelho expansor Hyrax os pacientes 

receberam profilaxia, instruções de higiene oral e iniciaram bochechos com clorexidina. Os 
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pacientes foram observados antes da instalação do Hyrax ainda com elásticos de separação, a 

cada sete dias durante o período de ativação (21 dias) e mais uma semana, na fase de 

estabilização. O estudo demonstrou que os níveis dos mediadores inflamatórios diminuíram 

após o regime de controle de placa bacteriana e que forças ortodônticas leves (elásticos de 

separação) e pesadas (expansor) induziram aumento nos níveis de IL-1β e βG no fluido 

gengival. Os achados sustentam a hipótese de que o estímulo mecânico causa uma reação 

inflamatória dentro dos tecidos periodontais, que por sua vez dispara o processo biológico 

associado com a remodelação óssea.
185

 

Bildt et al.
186 

analisaram os níveis de diferentes MMPs em oito pacientes ortodônticos 

entre 10 e 18 anos com boa saúde periodontal. Dentes que não foram movimentados 

ortodonticamente foram utilizados como controle. Foram coletados FGC nos lados de tensão e 

pressão. O plano de tratamento ortodôntico foi específico para cada paciente e assim o dente 

coletado diferiu de caso para caso. As coletas foram feitas em uma visita normal de ativação 

ortodôntica, quando todos os dentes já estavam sob movimentação ortodôntica por um tempo 

médio de quatro semanas. As amostras foram analisadas utilizando-se a técnica de Western 

Blotting. Foram encontradas quantidades significativamente aumentadas de MMP-2 ativa e 

pro-MMP-2 nos dois lados experimentais quando comparados ao controle. Formas ativas de 

MMP-9 também estavam aumentadas de forma significativa no lado pressão em relação ao 

controle. MMP-1 também foi encontrada aumentada nos lados pressão e tensão em relação ao 

controle. Não foi possível detectar as MMPs 8 e 13 pela técnica utilizada. 

Cantarella et al.
32 

utilizaram uma amostra de 11 pacientes ortodônticos com periodonto 

saudável, com média de idade de 13,9 anos e com necessidade de tratamento com exodontia 

de primeiros pré-molares. Todos os pacientes receberam instruções de higiene oral antes da 

montagem do aparelho ortodôntico. O canino superior esquerdo foi distalizado e utilizado 

como dente teste e o seu antagonista, sem aparelhagem ortodôntica, foi usado como controle. 

Foram feitas coletas de FGC na mesial e distal de cada dente teste e controle nos tempos 1 

hora, 2 horas, 3 horas, 4 horas e 8 horas após aplicação da força ortodôntica. A amostra foi 

analisada pela técnica Western Blotting em busca de MMP-1 e MMP-2. Não foi possível 

detectar MMP-1 no FGC dos dentes controle. No lado pressão, foi encontrado aumento 

significativo de MMP-1 após uma hora que se manteve até três horas da aplicação da força, 

desaparecendo depois disso. No lado tensão também ocorreu aumento significativo de MMP-

1 após uma hora e depois esses níveis foram caindo no decorrer do tempo. Os níveis de 

MMP-2 foram aumentando significativamente no lado pressão no decorrer do tempo, 
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chegando ao pico oito horas após a aplicação da força. No lado tensão os níveis de MMP-2 

aumentaram significativamente após uma hora e gradualmente retornaram aos níveis iniciais. 

Em um outro estudo envolvendo cinco pacientes ortodônticos com periodonto 

saudável, Ingman et al.
33 

coletaram FGC para analisar a presença de MMP-1 e MMP-8. O 

FGC foi coletado do incisivo central superior, incisivo central inferior ou do canino superior 

imediatamente antes da ativação ortodôntica e a cada 24 horas após a ativação ortodôntica por 

um mês. Como controle, foram coletados FGC de um incisivo central superior de três 

mulheres que não estavam sendo submetidas a tratamento ortodôntico. Além disso, foram 

coletados FGC de pacientes que apresentavam gengivite e periodontite. Foram feitas análises 

de imunofluorometria e Western Blotting. A imunofluorometria revelou níveis de MMP-8 12 

vezes mais altos em pacientes ortodônticos do que no controle, entretanto ainda mais baixos 

do que nos pacientes com gengivite e periodontite. A análise de Western Blotting também 

encontrou quantidade aumentada de MMP-8 no FGC dos pacientes ortodônticos comparado 

ao controle. 

Este mesmo grupo de pesquisadores publicou um outro estudo
6
 no qual 

acompanharam 11 pacientes ortodônticos com periodonto saudável para analisar as 

concentrações de MMP-1 e MMP-8. Foram coletados FGC do incisivo central superior, 

incisivo central inferior ou do canino superior imediatamente antes da ativação ortodôntica e a 

cada hora por um período de 8 horas após a aplicação da força. Para o grupo controle, foram 

utilizados 6 pacientes saudáveis que não estavam sob tratamento ortodôntico e que foram 

submetidos a coletas de FGC do incisivo central superior a cada hora durante 8 horas. Foram 

feitas análises imunofluorométricas e Western Blotting. A concentração de MMP-8 no FGC 

dos pacientes ortodônticos estava significativamente mais alta entre 4 e 8 horas após a 

aplicação da força do que antes da ativação e também quando comparadas ao grupo controle. 

A MMP-1 não foi detectada pelas análises feitas. 

 Capelli et al.
34 

utilizaram uma amostra de 14 pacientes ortodônticos com periodonto 

saudável e com necessidade de tratamento com exodontia de primeiros pré-molares. Todos os 

pacientes receberam instruções de higiene oral antes da montagem do aparelho ortodôntico e 

fizeram uso de bochecho de clorexidina durante o estudo. Os caninos superiores foram 

distalizados e utilizados como dentes testes. Como controle, foi utilizado apenas a medida 

feita antes da movimentação ser iniciada. As coletas de FGC foram feitas na mesial e distal 

para representar os lados de pressão e tensão. As coletas foram feitas uma semana antes da 

movimentação, quando foi iniciado o uso do bochecho de clorexidina, no momento da 

ativação, uma hora após a mesma e 1, 7, 14 e 21 dias após a ativação ortodôntica. A amostra 
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foi analisada pela técnica da multianálise imunoenzimática com microesferas em busca de 

MMP-3, -9 e -13 e foi encontrado mudanças significativas no lado pressão. 

 

 

1.6 Inter-relação Ortodontia e Periodontia 

 

 

O objetivo principal da terapia periodontal é restaurar e manter a saúde e a integridade 

do dente e do periodonto no qual ele se insere.
187 

Em adultos, a perda de dentes ou do suporte 

periodontal pode resultar em migração patológica de um ou mais elementos dentários.
187

 Isto 

pode resultar no aparecimento de diastemas inter-incisais, espaçamentos generalizados, 

projeção dos incisivos, rotação ou inclinação de pré-molares e molares com consequente 

colapso da oclusão posterior e perda da dimensão vertical. A terapia ortodôntica auxiliar ao 

tratamento periodontal é necessária para resolver estes problemas. A ortodontia pode facilitar 

a reabilitação oral agindo sobre problemas como dentes fraturados, inclinados, espaçamentos 

excessivos, espaço para pôntico inadequado, incisivos extruídos e diastemas.
187

 

Quando um dente é movido ortodonticamente, todo o aparato periodontal, incluindo a 

estrutura óssea, ligamento periodontal e os tecidos moles, se move junto a ele.
188 

Brown
189

 

observou a influência de verticalizar molares no periodonto de quatro pacientes. Sete meses 

após o início do tratamento, as bolsas periodontais associadas aos molares verticalizados 

tiveram uma redução de 2,5mm a mais do que os dentes controle. Também foi observado 

melhora na gengiva e menor acúmulo de placa. Outro estudo que acompanhou por 3,5 anos 22 

pacientes que tiveram os molares inferiores verticalizados relatou que as bolsas na superfície 

mesial estavam menores nos dentes verticalizados do que nos dentes controle.
190

 

Re et al.
191 

acompanharam o tratamento ortodôntico de 267 pacientes adultos afetados 

por doença periodontal severa e migração patológica dos dentes anteriores. Foi relatado que 

apenas dois dentes foram extraídos durante o tratamento ortodôntico devido ao 

comprometimento periodontal, todos os pacientes terminaram com boa oclusão, função 

mastigatória restabelecida e melhora na estética devido ao realinhamento dos dentes 

anteriores. Os autores sugerem que força ortodôntica e movimento dentário dentro dos limites 

biológicos e em regiões saudáveis com periodonto reduzido não causa colapso periodontal. Os 

autores ainda afirmaram que o movimento de intrusão em periodonto saudável não resulta em 

diminuição das margens ósseas desde que a inflamação gengival seja controlada. É indicado o 



44 

 

uso de forças leves e que a linha de ação das forças passem perto do centro de resistência do 

dente a ser movimentado. 

O tratamento ortodôntico de pacientes com doença periodontal controlada pode ser 

total ou parcial. O total é feito em apenas 10% dos adultos, seria um tratamento longo e com 

objetivos próximos do ideal. O parcial seria um tratamento mais curto e direcionado, 

buscando, por exemplo: facilitar o tratamento restaurador posicionando os dentes de forma a 

permitir técnicas mais conservadoras, ideais e estéticas; melhorar a saúde periodontal 

eliminando áreas de difícil higienização; estabelecer proporções coroa/raiz favoráveis e 

melhorar o posicionamento dentário para transmitir forças oclusais na direção do longo 

eixo.
192

 

O planejamento ortodôntico com objetivos ideais frequentemente não se aplica a 

pacientes com periodonto comprometido. Estes precisam de um tratamento objetivo e 

direcionado a resolver o seu problema de forma rápida e eficaz. Três fatores devem ser 

considerados neste momento:  

a) simplificação, ou seja, buscar mecânicas que favoreçam a higienização pelo 

paciente;  

b) metas, ou seja, avaliar qual seria o melhor resultado possível considerando 

estética, estabilidade e oclusão funcional. O paciente normalmente busca a 

melhora na estética e isto nem sempre leva a um resultado estável, devendo ser 

discutido com o paciente para que ambas as partes assumam um compromisso 

com o ponto onde pretendem chegar;  

c) custo/risco-benefício, conversar com o paciente sobre os benefícios do 

tratamento. Os custos envolvem não apenas o valor financeiro, mas também 

dor, desconforto, mobilidade dentária, e os riscos são vistos como a 

possibilidade de se criar um problema que não havia antes, como 

descalcificação, reabsorção radicular, problemas muco-gengivais e até mesmo 

perdas dentárias. Neste momento deve-se relatar também os riscos que o 

paciente corre caso escolha não fazer o tratamento.
36

 

Alguns fatores anatômicos que favorecem a retenção de placa como sulcos radiculares, 

defeitos no cemento, dentina ou esmalte e diversos outros fatores podem desempenhar uma 

importante função no desequilíbrio das atividades do hospedeiro e parasita em favor da 

destruição periodontal em sítios específicos.
36

 

A presença dos dispositivos ortodônticos em proximidade com a gengiva favorece o 

acúmulo de placa e a dificuldade na higienização, o que pode levar a um processo 
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inflamatório. Os efeitos vistos clinicamente podem contribuir para infecção crônica, 

hiperplasia inflamatória, recessão gengival, perda irreversível de inserção (perda óssea) e 

acúmulo excessivo de tecido. Entretanto, estes efeitos podem ser minimizados por um 

planejamento correto e reforço na higiene.
193 

Adolescentes com aparelho fixo que são 

frequentemente cobrados em relação a escovação podem apresentar níveis de placa iguais ou 

melhores do que adolescentes da mesma faixa etária sem aparelhagem ortodôntica.
194

 

Movimentos de inclinação podem levar placa supragengival para subgengival podendo 

resultar numa bolsa periodontal e defeito infra-ósseo.
195

 

O ortodontista deve se precaver quando a gengiva se mostra muito fina, pois existe o 

risco de que movimentos labiais estejam associados com recessão gengival. Os incisivos 

inferiores são os mais sujeitos à recessão devido à tábua óssea muito fina e devido ao 

posicionamento labial destes. Forças excessivas podem causar recessão localizada em dentes 

com gengiva inserida inadequada, mas esta associação é imprevisível e a relação causa-

consequência ainda é inconclusiva.
196-197

 

Trauma, inflamação gengival exacerbada ou deiscência do osso alveolar podem 

resultar em recessão gengival e perda de inserção, gerando problemas na estética, 

sensibilidade, perda de suporte periodontal, dificuldades em manter a higiene e aumento da 

susceptibilidade a cáries.
198

 

As bandas ortodônticas devem ser bem adaptadas e os bráquetes colados com 

cuidadosa remoção do excesso de resina. É preferível a utilização de aparelhos simples, fáceis 

de higienizar, para evitar que ocorra um crescimento da gengiva, mais comum nos dentes 

posteriores, devido à irritação mecânica das bandas, irritação química produzida pelo cimento 

usado nas bandas, impacção alimentar devido à proximidade do arco do tecido mole e devido 

à higiene deficiente.
193

 

O fechamento dos espaços de extrações frequentemente resulta em acúmulo de tecido 

gengival e aumento da papila interdental. Este acúmulo tecidual pode resultar em dificuldade 

de controle da placa e reabertura dos espaços.
199

 

As causas da reabsorção radicular vêm sendo exaustivamente estudadas e ainda não se 

tem uma resposta definida.
200-201 

Sabe-se que não se deve usar forças excessivas e que é 

importante ter sempre um controle radiográfico das raízes no decorrer do tratamento. Em um 

paciente com periodonto comprometido isto é ainda mais importante, pois pequenas 

reabsorções em um periodonto saudável podem não ser clinicamente significativas, mas 

somadas a perda de inserção devido ao processo inflamatório podem comprometer a 

longevidade do dente.
200-201
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Durante o tratamento ortodôntico de pacientes com história de doença periodontal é 

essencial que qualquer sinal de perda de inserção seja diagnosticado e tratado imediatamente. 

Alguns indivíduos podem ser afetados por uma doença agressiva e perder até 5mm de 

inserção em apenas dois meses. É inegável que danos irreversíveis podem ocorrer entre duas 

consultas e assim a qualquer sinal de atividade de doença periodontal persistente o tratamento 

ortodôntico deve ser interrompido.
36

 

Entretanto, todas essas observações sobre o tratamento ortodôntico de pacientes 

periodontais foram feitas a partir de observações clínicas e relatos de caso. Não foi encontrado 

nenhum estudo sobre a influência do tratamento ortodôntico na patogênese da doença 

periodontal.  
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2 PROPOSIÇÃO  

 

 

Este estudo tem como proposta analisar o fluido gengival crevicular de incisivos com 

doença periodontal controlada submetidos à movimentação ortodôntica, tendo como objetivos 

específicos: 

 

a) quantificar, em diferentes intervalos de tempo, as alterações no volume do 

fluido gengival; 

b) quantificar a  presença das  metaloproteinases da matriz - MMP-1, MMP-2, 

MMP-3, MMP-7, MMP-8, MMP-12 e MMP-13. 
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3 MATERIAL E MÉTODO 

 

 

3.1 Seleção da amostra 

 

 

A amostra desta pesquisa constituiu-se de 10 pacientes com doença periodontal 

controlada oriundos da Faculdade de Odontologia da Universidade do Estado do Rio de 

Janeiro (FO-UERJ) e da Faculdade de Odontologia da Universidade Estácio de Sá. Estes 

pacientes foram encaminhados para tratamento ortodôntico na clínica do curso de 

especialização em Ortodontia da FO-UERJ. A amostra consistiu de oito mulheres e dois 

homens, sendo oito melanodermas e dois caucasianos e a média de idade ( DP) foi de 46,2  

10,4 anos.  

Todos os participantes do estudo eram portadores de periodontite crônica ou agressiva 

de acordo com a Academia Americana de Periodontia (AAP) de 1999, com pelo menos seis 

sítios com profundidade de bolsa maior ou igual a 5mm antes do tratamento periodontal. Os 

critérios de inclusão foram estar com a doença periodontal controlada com liberação do 

periodontista para tratamento ortodôntico, possuir um mínimo de 15 dentes, apresentar 

incisivos projetados com necessidade de retração ortodôntica e evidência radiográfica de 

perda óssea (Figura 1). Os pacientes deveriam estar com boa saúde geral e eram excluídos em 

caso de serem fumantes ou se houvesse relato de alguma condição sistêmica que influenciasse 

no decorrer da doença periodontal ou no tratamento da mesma. Pacientes que tivessem feito 

uso de antibióticos ou anti-inflamatórios no mês antecedente ao estudo ou que estivessem 

grávidas ou amamentando também eram excluídos do estudo.
80 
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Figura 1 – Caracterização da amostra utilizada no estudo  

Nota: Fotos intraorais de três pacientes com doença periodontal controlada, incisivos 

projetados labialmente com perda de inserção e espaçamentos. 

 

 

Este protocolo, incluindo os exames clínicos, o tratamento ortodôntico e a coleta de 

fluido gengival crevicular (FGC), foi aprovado pelo Comitê de Ética do Hospital 

Universitário Pedro Ernesto (1949-CEP/HUPE - Anexo).Todos os participantes assinaram um 

termo de consentimento informado antes do início do estudo.  

 

 

3.2 Procedimentos clínicos 

 

 

 Sete dias antes do início do movimento ortodôntico, todos os pacientes receberam 

instruções de higiene bucal demonstrando o correto uso da escova de dentes e do fio dental e 

receberam um kit com dentifrício (Colgate Total  12, Colgate-Palmolive, São Paulo, SP, 

Brasil), escova de dente (Oral B, Procter & Gamble, São Paulo, SP, Brasil), fio dental e 

bochecho de Gluconato de Clorexidina 0,12% (Noplak , Daudt Oliveira Laboratory, Rio de 

Janeiro, RJ, Brasil). Todos foram instruídos a bochechar duas vezes ao dia com 15ml da 

solução por 30 segundos durante toda a duração do estudo (28 dias). Neste mesmo dia (dia -7) 

foram instalados os brackets ortodônticos na arcada superior de cinco pacientes e na arcada 

inferior dos outros cinco pacientes para garantir uma distribuição igual de sítios movimento e 

controle em ambas as arcadas. A escolha da arcada a ser movimentada e a arcada controle era 

feita de acordo com o que a má-oclusão do paciente permitia. Amostras de fluido gengival 
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crevicular foram coletadas nas faces palatinas/linguais de um incisivo central e um incisivo 

lateral de cada arcada (preferencialmente dos elementos dentários 11, 12, 41 e 42), resultando 

em um total de quatro amostras por paciente. Estes sítios foram selecionados para representar 

o lado pressão das forças aplicadas (sítios movimento). As amostras obtidas da arcada sem 

braquetes foram usadas como controle.  

No dia 0, o aparelho ortodôntico foi ativado para iniciar a retração dos incisivos 

projetados. O plano de tratamento ortodôntico era específico para cada paciente, mas todos 

envolviam aparelho ortodôntico fixo e para iniciar o alinhamento foi utilizado um arco de aço 

multifilamentado de calibre 0,0155 (Highland Metals Inc. San Jose CA, USA) com dobras em 

forma de ômegas amarradas em tie back, criando zonas de pressão na face palatina/lingual dos 

incisivos e zonas de tensão na face vestibular dos mesmos. Nova amostra de fluido gengival 

crevicular foi coletada após a ativação ortodôntica (tempo 0) e após 1h, 24h, 7 dias, 14 dias e 

21 dias da ativação ortodôntica (visitas 1h, 24h, 7d, 14d e 21d respectivamente). A presença 

ou ausência de placa (IP) e sangramento a sondagem (IS) foram avaliadas em 6 sítios por 

dente (mesiovestibular, vestibular, distovestibular, mesiolingual, lingual e distolingual) nas 

visitas -7d, 0, 24h, 7d, 14d e 21d (Figura 2). 
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Figura 2 – Desenho da sequencia do estudo 

Nota: Uma semana antes da movimentação ortodôntica (-7d), foi coletado o fluido gengival 

crevicular (FGC) de todos os pacientes da amostra; foi feito análise do índice de placa 

(IP) e sangramento a sondagem (IS); o aparelho ortodôntico fixo foi montado 

(colagem); os pacientes foram instruídos sobre como proceder com a higiene oral 

(HO); além da prescrição do bochecho de Gluconato de Clorexidina 0,12% por 28 dias 

(BGC). No dia 0, o aparelho ortodôntico foi ativado, foi coletado novamente amostras 

de FGC e analisados os parâmetros clínicos. Amostras de FGC foram coletadas 1 hora, 

24 horas, 7 dias, 14 dias e 21 dias após a ativação do aparelho ortodôntico (visitas 1h, 

24h, 7d, 14d e 21d respectivamente). Os parâmetros clínicos também foram analisados 

nas visitas 24h, 7d, 14d e 21d. 

 

 

3.3 Coleta de fluido gengival crevicular 

 

 

Antes da coleta do FGC, a placa supragengival era cuidadosamente removida, os sítios 

a serem coletados eram isolados com roletes de algodão e secos com leves jatos de ar. As 

coletas eram então feitas com o uso de tiras de papel absorventes (Periopaper , Interstate 

Drug Exchange, Amityville, NY, USA), que eram inseridas 1 a 2mm no crevículo gengival e 

mantidas por 30 segundos (Figura 3). Amostras contaminadas com sangue eram descartadas e 

nova coleta era feita alguns minutos depois no mesmo sítio. O volume de FGC em cada tira 

era medido através de um medidor de FGC calibrado (Periotron 8000 , Oraflow Inc., 

Plainview, NY, USA), e cada tira era então transferida para um tubo plástico selado do tipo 
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Eppendorf e armazenado à temperatura de -20
o
C até o envio ao laboratório de Periodontia do 

Forsyth Institute, Boston, EUA onde foram armazenados à temperatura de -80
o
C até o ensaio. 

 

Figura 3 – Técnica de coleta do FGC.  

Legenda: A - Isolamento relativo com roletes de algodão; B - secagem com leves jatos de ar; 

C - inserção da tira de papel absorvente com o uso de uma pinça de algodão e; D -  

manutenção desta tira no sulco gengival por 30 segundos. 

 

 

3.4 Análise laboratorial  

 

 

Níveis de MMP-1, -2, -3, -7, -8, -12 e -13 foram determinados através da técnica de 

multianálise imunoenzimática com microesferas e um kit disponível comercialmente (Human 

7-Plex MMP Fluorokine  MultiAnalyte Profiling R&D Systems, Minneapolis, MN, USA ). 

Antes do ensaio, o fluido gengival crevicular foi extraído da tira de papel absorvente através 

da imersão de cada tira em 60 l de solução tampão fornecida pelo kit. As amostras eram 

então postas em um agitador orbital, tipo Vortex, por 30 minutos, centrifugadas em 9.300g 

por 10 minutos e todo o sobrenadante era usado no ensaio, representando o conteúdo de 1 
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sítio. O ensaio foi conduzido de acordo com as instruções do fabricante; placas com 96 poços 

com filtro foram pré-molhadas com solução tampão de lavagem e a solução foi aspirada dos 

poços usando uma bomba de vácuo (Millipore Corporation, Billerica, MA, USA). 

Microesferas cobertas com anticorpos monoclonais contra os 7 alvos pesquisados foram 

adicionadas aos poços. As amostras e o padrão foram pipetadas nos poços e incubadas a 4
o
C 

por 24 horas. Os limites superiores e inferiores das curvas padrão variaram de acordo com as 

diferentes MMPs sendo mensuradas, sendo que o limite mais baixo detectado foi de 11pg/ml 

para MMP-1 e o mais alto foi de 74.500pg/ml para MMP-7. Os poços foram lavados usando a 

bomba a vácuo e uma mistura de anticorpos secundários biotinilados foi adicionada. Após 

incubação por uma hora, foi adicionado Estreptavidina conjugada à proteína fluorescente, R-

phycoerythrin (Streptavidin-RPE) e foi incubada por mais 30 minutos. Após nova lavagem 

para remover reagentes não ligados, foi adicionado fluido envolvente aos poços e as 

microesferas foram submetidas ao analisador de microesferas (Luminex 100
TM

, Luminex , 

MiraiBio, Alameda, CA, USA). A concentração das amostras não conhecidas (antígenos das 

amostras de FGC) foram estimadas das curvas padrão usando um software comercial (Prism 5 

para Windows, versão 5.04, GraphPad Software Inc., La Jolla, CA) e os níveis de MMP 

foram expressos como a quantidade total (pg) por sítio. 

 

 

3.5 Análise estatística 

 

 

Os dados disponíveis de cada paciente incluíam a presença ou ausência de placa e 

sangramento a sondagem para todos os sítios presentes, volume de FGC em l e os níveis 

(pg/sitio) de MMP-1, -2, -3, -7, -8, -12, e -13 para 4 sítios por paciente (2 sítios movimento e 

2 controle) para cada intervalo analisado (-7d, 0, 1h, 24h, 7d, 14d e 21d). Valores médios 

foram calculados para cada paciente e somando todos os pacientes, para cada tempo analisado 

e em cada grupo clínico separadamente. O teste de normalidade D’Agostino & Pearson foi 

usado para determinar se os dados tinham distribuição normal e os resultados estão expostos 

nas tabelas 1 a 14. O teste ANOVA foi usado para avaliar se havia diferença estatisticamente 

significativa nas médias dos dados clínicos no decorrer dos tempos analisados. O teste de 

Friedman foi usado para avaliar se havia diferença estatisticamente significativa no volume de 

FGC e nos níveis de MMPs no decorrer dos tempos em cada grupo separadamente. Além 
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disso, para o volume de FGC e níveis de MMPs, foi usado o teste Mann-Whitney para avaliar 

diferenças entre os grupos em cada intervalo analisado.  
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4 RESULTADOS 

 

 

4.1 Índice de placa e sangramento à sondagem durante o movimento dentário 

ortodôntico 

 

 

O Gráfico 1 mostra a média em porcentagem dos sítios positivos para placa e 

sangramento à sondagem para toda a amostra em cada intervalo de tempo. Os resultados do 

teste ANOVA revelaram que ambos os parâmetros clínicos tiveram uma redução 

estatisticamente significativa no decorrer do tempo (p<0,001), a média ( DP) do índice de 

placa reduziu de 48%  17,3 para 17%  10,2 do dia -7 ao dia 21. Este dado indica que o 

controle de higiene oral foi capaz de reduzir o acúmulo de placa e a inflamação gengival a 

níveis mínimos. 

 

 

 

Gráfico 1 – Médias das porcentagens dos sítios com sangramento a sondagem (IS) e placa 

(IP) nos dias -7; no dia da ativação ortodôntica; 24 horas; 7 dias; 14 dias; e 21 

dias após o início da movimentação ortodôntica (visitas -7d, 0, 24h, 7d, 14d e 

21d respectivamente)  

Nota: Os círculos representam os valores médios e os traços representam o desvio padrão da 

média. As diferenças significativas no decorrer do tempo foram calculadas usando o 

teste ANOVA. 



56 

 

4.2 Mudanças no volume de FGC durante o movimento dentário ortodôntico 

  

 

O Gráfico 2 apresenta a mediana e o intervalo interquartílico do volume de FGC ( l) 

para os dois grupos clínicos em cada intervalo de tempo. Não foram encontradas diferenças 

estatisticamente significativas no decorrer do tempo para nenhum dos grupos. Quando os dois 

grupos foram comparados também não foram encontradas nenhuma diferença estatisticamente 

significativa nos tempos analisados.  

 

 

 

Gráfico 2 – Medianas e intervalos interquartílicos do volume de FGC nos dois grupos nos dias 

-7; no dia da ativação do aparelho ortodôntico; 1 hora; 24 horas; 7 dias; 14 dias e 

21 dias após o início do movimento ortodôntico (visitas -7d, 0, 1h, 24h, 7d, 14d e 

21d respectivamente) 

Nota: Os círculos (vermelho simbolizando o grupo controle e branco o grupo movimento) 

representam os valores medianos e os traços representam os intervalos interquartílicos 

de 25 e 75%. As diferenças significativas no decorrer do tempo foram calculadas 

usando o teste de Friedman e as diferenças entre os grupos em cada intervalo de tempo 

foram calculadas usando o teste de Mann-Whitney. Não foram encontradas diferenças 

estatisticamente significativas no decorrer do tempo nem entre os grupos em nenhum 

intervalo de tempo. 
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4.3 Mudanças nos níveis de MMPs no FGC durante o movimento dentário ortodôntico 

 

 

 Um total de 280 amostras de FGC (10 pacientes x 4 sítios x 7 tempos) foram 

analisadas para detecção dos níveis de 7 MMPs. A amplitude dinâmica da técnica de 

multianálise imunoenzimática com microesferas empregada neste estudo permitiu a 

quantificação das MMPs analisadas na maioria das amostras testadas. As frequências de 

detecção das MMPs -1, -2, -3, -7, -8, -12 e -13 foram de 93%, 98%, 99%, 76%, 100%, 100% 

e 80% respectivamente. 

 A estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança e valores de p do teste de 

normalidade D`Agostino e Pearson referentes aos níveis de metaloproteinases de matriz nos 

diferentes intervalos de tempo analisados nos grupos controle e movimento estão expressos 

nas Tabelas 1 a 14, a seguir.  

 

 

Tabela 1 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo controle uma semana antes do início da ativação 

ortodôntica  (dia -7) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,77 2,27 1,99 4,32 0,76 0,71 496,6 

Valor máximo 19,46 28,27 47,82 47,94 6,93 14,31 4490 

Mediana 2,76 10,04 9,44 14,66 1,83 4,58 2335 

Percentil 25 1,40 3,69 4,16 7,50 1,02 2,29 1034 

Percentil 75 7,31 24,49 17,01 25,54 2,70 8,07 3350 

Média 5,36 13,57 13,41 18,03 2,28 5,48 2283 

Desvio Padrão 5,93 9,95 13,83 13,07 1,82 4,33 1241 

ICI 1,11 6,45 3,52 8,67 0,97 2,38 1395 

ICS 9,60 20,69 23,31 27,38 3,58 8,58 3170 

Valor de P 0,0059 0,2577 0,0016 0,0445 0,0006 0,2778 0,9063 
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Tabela 2 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo movimento uma semana antes do início da 

ativação ortodôntica (dia -7) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,27 1,22 1,45 1,10 0,69 0,47 378,30 

Valor máximo 7,98 14,73 30,49 92,17 65,00 23,00 3350 

Mediana 1,24 3,73 3,83 14,73 1,94 3,09 1399 

Percentil 25 0,52 1,47 1,87 4,96 0,83 1,12 486,50 

Percentil 75 1,99 10,98 8,85 22,59 10,21 12,91 2821 

Média 1,83 6,06 7,24 20,49 10,96 6,31 1604 

Desvio Padrão 2,25 5,20 8,75 26,58 21,19 7,56 1185 

ICI 0,22 2,33 0,98 1,47 -4,20 0,89 756,30 

ICS 3,44 9,78 13,51 39,50 26,12 11,72 2452 

Valor de P <0.0001 0,2351 <0,0001 <0,0001 0,0003 0,0570 0,3457 

 

 

Tabela 3 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo controle no dia da ativação do aparelho 

ortodôntico  (dia 0) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,51 1,18 2,08 2,53 0,28 0,19 129,6 

Valor máximo 6,09 19,91 38,90 30,01 4,87 20,06 4060 

Mediana 1,59 6,17 5,67 11,78 1,25 3,84 1785 

Percentil 25 0,78 3,32 3,71 5,01 0,46 1,85 1041 

Percentil 75 3,09 10,97 11,07 14,73 2,61 5,08 2806 

Média 2,18 7,59 9,97 11,87 1,72 4,92 1889 

Desvio Padrão 1,75 6,03 11,54 7,90 1,46 5,67 1153 

ICI 0,92 3,28 1,71 6,21 0,68 0,86 1065 

ICS 3,43 11,91 18,22 17,52 2,77 8,98 2714 

Valor de P 0,0811 0,2146 0,0006 0,0478 0,1458 <0,0001 0,8083 
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Tabela 4 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo movimento no dia da ativação do aparelho 

ortodôntico  (dia 0) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,21 1,67 0,99 3,70 0,32 0,88 318,70 

Valor máximo 7,69 38,93 18,61 86,36 18,39 38,55 3350 

Mediana 1,74 9,84 4,63 10,59 1,61 2,69 1506 

Percentil 25 0,74 4,44 2,40 6,00 0,60 2,13 778 

Percentil 75 3,34 17,23 11,42 16,84 2,13 9,12 2587 

Média 2,48 12,85 6,79 17,74 3,04 7,42 1702 

Desvio Padrão 2,49 11,89 5,58 24,60 5,43 11,43 1093 

ICI 0,70 4,34 2,79 0,14 -0,84 -0,75 919,9 

ICS 4,26 21,35 10,78 35,34 6,92 15,59 2484 

Valor de P 0,0506 0,0495 0,1954 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,4969 

 

 

Tabela 5 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo controle uma hora após a ativação do aparelho 

ortodôntico  (1h) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,75 2,08 0,51 2,63 0,17 0,55 630,70 

Valor máximo 5,14 11,54 34,00 24,53 4,79 29,69 3950 

Mediana 2,25 5,75 2,95 9,98 1,52 3,13 1962 

Percentil 25 0,82 2,53 2,25 6,61 0,81 1,26 750,90 

Percentil 75 3,52 8,55 11,95 18,17 2,54 11,78 2729 

Média 2,41 5,81 7,86 11,78 1,84 7,46 1961 

Desvio Padrão 1,58 3,32 10,62 6,76 1,48 9,08 1128 

ICI 1,28 3,43 0,26 6,94 0,78 0,96 1154 

ICS 3,54 8,18 15,46 16,62 2,90 13,96 2769 

Valor de P 0,5146 0,5972 0,0016 0,6139 0,1880 0,0033 0,7639 
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Tabela 6 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo movimento uma hora após a ativação do aparelho 

ortodôntico (1h) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,69 3,77 0,60 4,59 0,35 0,98 693,70 

Valor máximo 4,20 21,06 16,98 48,94 14,83 31,69 3456 

Mediana 1,71 8,01 2,08 10,70 0,98 5,08 2225 

Percentil 25 0,92 5,64 1,56 8,06 0,76 1,75 1178 

Percentil 75 2,25 11,85 3,39 13,52 2,90 7,62 3350 

Média 1,84 9,49 3,66 13,94 2,91 7,24 2278 

Desvio Padrão 1,05 5,27 4,76 12,80 4,60 9,05 1081 

ICI 1,08 5,72 0,26 4,78 -0,37 0,76 1505 

ICS 2,59 13,27 7,07 23,10 6,20 13,72 3052 

Valor de P 0,0581 0,0602 <0,0001 <0,0001 0,0001 <0,0001 0,3287 

 

 

Tabela 7 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo controle 24 horas após a ativação do aparelho 

ortodôntico  (24h) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,90 1,50 0,41 4,16 0,28 1,40 265,60 

Valor máximo 24,09 29,45 29,91 45,25 28,88 33,80 3350 

Mediana 4,54 6,77 5,60 12,85 4,67 3,97 1888 

Percentil 25 1,98 4,35 1,82 5,25 0,83 1,80 846,90 

Percentil 75 9,47 11,90 10,49 21,63 7,91 6,50 2621 

Média 6,82 9,38 7,88 15,46 6,61 6,91 1769 

Desvio Padrão 7,01 8,13 8,87 12,62 8,50 9,69 1078 

ICI 1,80 3,55 1,53 6,43 0,53 -0,02 997,50 

ICS 11,84 15,20 14,23 24,49 12,69 13,85 2541 

Valor de P 0,0027 0,0025 0,0015 0,0121 0,0001 <0,0001 0,4375 
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Tabela 8 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo movimento 24 horas após a ativação do aparelho 

ortodôntico (24h) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,26 1,37 0,47 4,84 1,22 1,48 216,60 

Valor máximo 25,98 26,22 19,23 80,56 29,30 51,10 3350 

Mediana 5,52 16,90 3,72 10,73 1,67 4,69 2296 

Percentil 25 1,58 13,19 1,95 7,46 1,29 2,47 948,30 

Percentil 75 12,16 19,31 8,15 16,38 3,88 8,88 3108 

Média 8,22 15,63 5,87 17,52 4,93 9,77 2050 

Desvio Padrão 8,94 7,09 6,10 22,47 8,68 14,96 1188 

ICI 1,82 10,56 1,50 1,44 -1,27 -0,93 1200 

ICS 14,63 20,70 10,24 33,59 11,14 20,47 2900 

Valor de P 0,1094 0,2192 0,0361 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,4342 

 

 

Tabela 9 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo controle uma semana após a ativação do aparelho 

ortodôntico  (7d) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,57 1,60 2,69 5,59 0,37 0,85 413 

Valor máximo 19,90 31,76 26,23 41,81 4,37 13,59 3887 

Mediana 3,64 14,64 7,75 9,03 1,47 5,50 1675 

Percentil 25 2,32 10,08 5,02 7,88 0,91 2,23 808,9 

Percentil 75 14,59 15,34 14,56 32,30 3,38 8,75 2795 

Média 7,53 13,84 10,07 16,74 2,09 6,05 1856 

Desvio Padrão 7,20 8,05 7,20 13,58 1,39 4,31 1183 

ICI 2,38 8,08 4,91 7,02 1,09 2,96 1010 

ICS 12,68 19,60 15,22 26,46 3,09 9,14 2702 

Valor de P 0,3250 0,1137 0,0412 0,2579 0,3477 0,5135 0,5699 
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Tabela 10 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo movimento uma semana após a ativação do 

aparelho ortodôntico  (7d) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 1,00 3,28 0,71 5,01 0,39 1,22 665,50 

Valor máximo 16,65 31,16 22,76 94,06 39,03 11,30 3350 

Mediana 3,99 6,48 4,32 10,23 1,15 4,23 1967 

Percentil 25 1,74 4,42 1,64 5,28 0,72 2,65 803,30 

Percentil 75 7,15 15,46 11,40 25,01 11,03 7,34 3350 

Média 5,22 10,29 7,19 21,40 8,57 5,13 1996 

Desvio Padrão 4,77 9,28 7,76 28,61 15,43 3,25 1139 

ICI 1,81 3,64 1,64 0,93 -2,46 2,81 1181 

ICS 8,64 16,94 12,76 41,87 19,61 7,46 2811 

Valor de P 0,0093 0,0230 0,0972 0,0004 0,0235 0,2934 0,1058 

 

 

Tabela 11 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo controle duas semanas após a ativação do 

aparelho ortodôntico  (14d) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,21 1,84 0,20 2,40 0,20 0,48 87,26 

Valor máximo 18,55 39,48 30,08 65,61 10,37 22,87 3350 

Mediana 7,03 14,91 7,21 15,08 1,79 5,54 1541 

Percentil 25 3,17 2,50 3,53 6,47 0,73 1,03 771,10 

Percentil 75 9,63 32,04 10,70 27,84 4,32 17,33 2647 

Média 6,97 16,79 8,87 19,82 3,02 8,05 1694 

Desvio Padrão 5,31 14,59 8,28 18,56 3,31 8,29 1115 

ICI 3,16 6,35 2,94 6,54 0,65 2,11 896,80 

ICS 10,77 27,22 14,80 33,10 5,39 13,99 2491 

Valor de P 0,1768 0,2464 0,0005 0,0028 0,0323 0,3468 0,3247 
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Tabela 12 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo movimento duas semanas após a ativação do 

aparelho ortodôntico  (14d) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,24 1,07 0,17 2,83 0,41 0,98 219,20 

Valor máximo 14,12 25,83 14,45 58,68 33,66 33,66 3350 

Mediana 3,32 9,36 3,95 8,28 1,99 2,62 1708 

Percentil 25 0,98 2,20 0,75 5,12 0,71 1,38 486 

Percentil 75 7,66 19,63 8,66 19,08 4,03 5,82 2611 

Média 4,38 11,59 5,22 14,49 5,23 6,24 1608 

Desvio Padrão 4,41 9,29 4,93 16,66 10,11 10,03 1168 

ICI 1,23 4,93 1,69 2,56 -1,99 -0,92 772,90 

ICS 7,54 18,24 8,75 26,41 12,47 13,42 2444 

Valor de P 0,0924 0,4991 0,3631 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,3205 

 

 

Tabela 13 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo controle três semanas após a ativação do 

aparelho ortodôntico  (21d) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,47 2,46 1,05 3,08 0,49 0,85 227 

Valor máximo 11,94 35,21 21,07 36,13 9,49 12,11 3776 

Mediana 3,52 4,38 4,37 14,80 1,42 3,89 2583 

Percentil 25 1,30 3,65 3,20 6,25 0,90 1,37 513 

Percentil 75 5,41 18,69 11,25 20,58 1,98 5,51 3072 

Média 4,20 10,79 7,10 15,53 2,15 4,22 2135 

Desvio Padrão 3,61 10,66 6,20 10,06 2,63 3,32 1278 

ICI 1,62 3,15 2,66 8,32 0,27 1,84 1221 

ICS 6,78 18,42 11,54 22,72 4,04 6,60 3050 

Valor de P 0,0777 0,0310 0,0456 0,3318 <0,0001 0,0131 0,4177 
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Tabela 14 – Estatística descritiva com valores mínimo, máximo, mediana, intervalo 

interquartílico, média, desvio padrão, intervalo de confiança com limites 

inferiores a 95% (ICI) e superiores a 95% (ICS) e valor de P dos níveis de 

MMPs encontrados no grupo movimento três semanas após a ativação do 

aparelho ortodôntico  (21d) 

 MMP 1 MMP 12 MMP 13 MMP 2 MMP 3 MMP 7 MMP 8 

N 10 10 10 10 10 10 10 

Valor mínimo 0,25 3,64 1,51 3,14 0,30 0,61 395,70 

Valor máximo 9,48 28,41 21,07 84,68 48,60 18,70 3837 

Mediana 3,25 6,72 5,16 11,06 0,98 3,59 2016 

Percentil 25 0,89 4,38 1,94 5,25 0,54 1,23 892,90 

Percentil 75 8,19 13,66 7,86 19,66 2,13 9,71 3351 

Média 3,98 10,14 6,23 18,23 5,89 5,72 2122 

Desvio Padrão 3,48 8,06 5,75 24,17 15,04 6,04 1278 

ICI 1,48 4,36 2,12 0,93 -4,86 1,39 1207 

ICS 6,47 15,90 10,36 35,52 16,65 10,05 3036 

Valor de P 0,3381 0,0282 0,0004 <0,0001 <0,0001 0,0827 0,2009 

 

 

 O Gráfico 3 ilustra os valores medianos e intervalos interquartílicos para MMP-1, -2, -

3, -7, -8, -12 e -13 em ambos os grupos. Quando foram testadas se havia diferenças 

estatisticamente significativas no decorrer dos tempos analisados, a única diferença 

significativa encontrada foi nos níveis de MMP-1 no grupo movimento (p<0,05). Quando os 

dois grupos foram comparados em cada intervalo de tempo, as únicas diferenças 

estatisticamente significativas encontradas foram nos níveis de MMP-1 no dia -7 (p<0,05) e 

nos níveis de MMP-12 24 horas após a ativação ortodôntica (p<0,05). 
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Gráfico 3 – Medianas e intervalos interquartílicos dos níveis das MMPs -1, -2, -3, -7, -8, -12 e 

-13 no FGC nos dois grupos nos dias -7; no dia da ativação do aparelho 

ortodôntico; 1 hora; 24 horas; 7 dias; 14 dias; e 21 dias após o início do 

movimento ortodôntico (visitas -7d, 0, 1h, 24h, 7d, 14d e 21d respectivamente) 

Nota: Os círculos (vermelho para o grupo controle e branco para o grupo movimento) 

representam os valores medianos e os traços representam os intervalos interquartílicos 

de 25 e 75%. As diferenças significativas no decorrer do tempo foram testadas 

utilizando-se o teste de Friedman e as diferenças entre os grupos em cada intervalo de 

tempo foi testada utilizando-se o teste de Mann-Whitney. Apenas a MMP-1 apresentou 

diferença estatisticamente significativa no decorrer do tempo no grupo teste (p<0,05). 

*p<0,05 utilizando o teste de Mann-Whitney. 
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5 DISCUSSÃO 

 

 

 No presente estudo não foram encontradas diferenças significativas nas alterações do 

volume de fluido gengival crevicular relacionado ao movimento dentário ortodôntico de 

pacientes com doença periodontal controlada. Estes achados estão de acordo com alguns 

estudos prévios que também não encontraram mudanças significativas no volume de fluido 

relacionado ao movimento dentário ortodôntico,6
-9,80,174,181 

mas vão de encontro com outros 

estudos que encontraram um aumento no volume de fluido.4
-5,10,173,175,202-203

 

 Entretanto, estes estudos prévios, até mesmo aqueles que estão de acordo com os 

achados do presente estudo, foram baseados em acompanhamentos por períodos de tempo 

muito curtos como uma semana,5
-8,181

eram estudos transversais,9
 

não coletaram sítios 

controle e teste no mesmo paciente
202

 ou não tinham grupo controle4
,173,175 

e nenhum deles 

avaliou uma amostra com doença periodontal controlada. 

 Foi utilizado Gluconato de Clorexidina 0,12% em conjunto com reforço nos hábitos de 

higiene oral e na técnica de escovação durante todo o período do estudo (28 dias). Isto foi 

feito para evitar acúmulo de placa bacteriana que poderia indicar um processo inflamatório e 

interferir no volume do FGC e nos níveis de MMPs. O paciente ortodôntico normalmente 

apresenta um maior acúmulo de placa e inflamação gengival que pode ser relacionado a uma 

maior atividade enzimática. Desta forma, observando os resultados apresentados no Gráfico 1 

(f. 55)  com os índices de placa abaixo de 30% e sangramento à sondagem abaixo de 20%, 

pode-se constatar que os pacientes estavam bem controlados e que não houve interferência da 

má higiene oral nos resultados encontrados. 

 A coleta do fluido gengival crevicular foi feita utilizando-se a técnica com o papel 

absorvente por ser mais rápida, fácil e menos traumática do que as demais. Considerando-se 

que foram feitas várias coletas e algumas com intervalo de apenas uma hora, não poderia ser 

utilizado nenhuma técnica invasiva, traumática ou demorada. Além disso, técnicas que 

diluíssem o fluido, como a técnica da lavagem gengival, também não eram viáveis, pois 

impossibilitariam a comparação do volume do fluido gengival nos diferentes tempos 

analisados. 

 No presente estudo foi examinado a expressão de MMP-1, -2, -3, -7, -8, -12 e -13 em 

amostras de fluido gengival crevicular de dentes com periodonto reduzido, porém saudável, 

durante a movimentação dentária ortodôntica. Os resultados mostraram que embora os níveis 

de MMPs tenham flutuado durante os 21 dias de aplicação de forças ortodônticas, estas 
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mudanças não foram estatisticamente significativas. De fato, após a aplicação das forças 

ortodônticas, a única diferença estatisticamente significativa entre dentes movimentados 

ortodonticamente e dentes controle foi no nível de MMP-12 24 horas após a ativação 

ortodôntica, e a única diferença estatisticamente significativa no decorrer dos tempos 

analisados foi da MMP-1no grupo movimento. Entretanto, embora a MMP-1 tenha 

apresentado esta diferença estatisticamente significativa no decorrer dos tempos, não foi 

encontrado nenhuma diferença estatística entre o grupo controle e movimento em nenhum dos 

intervalos analisados, sugerindo ser um achado matemático sem nenhuma plausibilidade 

biológica.  

 Estudos prévios relataram que os níveis de MMPs no FGC e a ativação das 

colagenases sofriam alteração com forças ortodônticas em humanos.6
,32-33,204 

Apajalahti et 

al.,6 utilizando a técnica de imunofluorimetria, encontraram níveis significativamente 

elevados de imunoreatividade de MMP-8 em amostras de FGC coletadas 4-8 horas após a 

aplicação de força quando comparado com o tempo 0 e com dentes controle. Em uma 

publicação posterior, o mesmo grupo estendeu estes achados utilizando a mesma metodologia 

e relatou aumento significativo dos níveis de MMP-8 no FGC de pacientes ortodônticos 

durante um mês de aplicação de força comparado com o FGC de pacientes controle.
33 

Nenhum dos dois estudos encontrou imunorreatividade de MMP-1 usando a análise de 

Western blotting. Estes achados estão de acordo com um estudo prévio que demonstrou 

aumento significativo de atividade de colagenase no FGC de pacientes ortodônticos 24 horas 

após a ativação.
35

 

 A análise de Western blotting também foi utilizada por Cantarella et al.
32 

para avaliar a 

expressão de MMP-1 e -2 em amostras de FGC nos lados tensão e pressão durante 8 horas de 

aplicação de força. Os níveis de MMP-1 no FGC aumentaram após uma hora de ativação do 

aparelho ortodôntico em ambos os lados. A metaloproteinase de matriz 2 aumentou no lado 

pressão chegando ao pico após 8 horas de aplicação de força, enquanto que no lado tensão 

ocorreu aumento de MMP-2 após uma hora, mas retornando aos níveis iniciais após 8 horas. 

Zimografia gelatinosa é outra técnica que já foi utilizada para detectar formas ativas e latentes 

de MMPs em amostras de FGC coletadas após quatro semanas de movimentação 

ortodôntica.
186 

Formas parcialmente ativas de MMP-1 foram encontradas no FGC tanto no 

lado tensão quanto no lado pressão, mas não foram encontradas em dentes controle. MMP-9 

também foi encontrada aumentada no lado pressão assim como formas ativas e pro-MMP-2 

tanto no lado tensão como pressão quando comparados com dentes controle. 



68 

 

 Existem diversas diferenças na metodologia utilizada nos estudos mencionados acima 

e no presente estudo que justificam as diferenças nos resultados. O presente estudo examinou 

pacientes com doença periodontal controlada enquanto que os outros estudos avaliaram 

indivíduos periodontalmente saudáveis.6
,32-33,186 

Entretanto, já foi avaliado em estudo prévio 

ainda não publicado,
205 

também utilizando a técnica da multianálise imunoenzimática com 

microesferas, os efeitos da força ortodôntica em dentes periodontalmente saudáveis. Neste 

estudo, não foi detectado mudanças significativas nos níveis de MMPs no FGC como 

resultado de forças mecânicas. Desta forma, parece ser improvável que as diferenças nos 

resultados seja devido ao status periodontal dos pacientes. 

 Outra diferença entre estudos prévios e o atual está na metodologia empregada na 

detecção de MMPs. Diferenças na sensibilidade dos testes poderiam explicar as discrepâncias 

entre os achados. No presente estudo, o limite mínimo de detecção para as MMPs analisadas 

oscilou de 11pg/ml para MMP-1 até 102pg/ml para MMP-7. Todas as MMPs analisadas, 

incluindo a MMP-1, foram detectadas pela multianálise imunoenzimática com microesferas 

na maioria das amostras analisadas, enquanto que estudos prévios falharam em detectar 

MMP-1 nas amostras de FGC.6
,32-33 

Os resultados relatados para MMP-8 usando a técnica 

imunofluorométrica sugeriram um limite mínimo de detecção de aproximadamente 

1ng/ml.
12,33 

Na técnica da multianálise imunoenzimatica com microesferas, a sensibilidade do 

ensaio para MMP-8 foi de 0,03ng/ml e 90% das amostras de FGC apresentaram níveis de 

MMP acima de 7,2ng/ml (0,36ng/sitio). Assim sendo, a sensibilidade da técnica utilizada no 

presente estudo parece ser adequada para detectar até mesmo pequenas diferenças nos níveis 

de MMPs no FGC. O método de coleta do FGC também pode ter influenciado as diferenças 

nos resultados entre estudos prévios e o presente estudo. Alguns autores utilizaram duas tiras 

de papel absorvente no sulco por três minutos para coletar as amostras de FGC.6
,33 

Isso pode 

ter resultado em uma coleta aproximadamente 12 vezes maior na quantidade de FGC por 

amostra quando comparado com a técnica de 30 segundos de coleta utilizada no presente 

estudo.  

 Em estudos anteriores, onde foram detectados aumentos nos níveis de MMP-8 no FGC 

como resultado da aplicação de forças ortodônticas em dentes periodontalmente saudáveis, os 

níveis detectados ainda assim estavam abaixo dos níveis encontrados em gengivite e 

periodontite.
12,33 

Isso indica que o aumento de MMP-8 no FGC foi de menor magnitude  do 

que o aumento induzido por infecção associado a inflamação e provavelmente compatível 

com saúde periodontal. Entretanto, aumento de MMPs no FGC, particularmente da MMP-8, 

já foi associado com uma piora da condição periodontal
15

 e a MMP-8 já foi inclusive 
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apontada como um biomarcador da progressão da doença periodontal.
20,206 

Desta forma, um 

dos objetivos deste estudo foi testar se a aplicação da força ortodôntica em pacientes com 

história de periodontite não induziria a elevações nos níveis de MMPs, resultando em risco 

adicional a dentes previamente comprometidos. Os resultados não puderam confirmar um 

aumento de MMP-8 no FGC como resultado do movimento ortodôntico, sugerindo que até 

mesmo em pacientes susceptíveis a periodontite, a aplicação de forças ortodônticas não induz 

a mudanças significativas nos níveis de MMPs no FGC. 

 Os níveis de MMPs no FGC em pacientes com periodontite e pacientes 

periodontalmente saudáveis foi analisado usando a mesma técnica imunoenzimática com 

microesferas aplicada neste estudo. Estes achados ainda não publicados
207

 demonstraram que 

os níveis de MMP-2, -3 e -8 estavam mais altos em pacientes com periodontite quando 

comparados com os pacientes periodontalmente saudáveis, mas estes níveis diminuíram três 

meses após o tratamento periodontal. Os níveis de MMP no FGC encontrados nos pacientes 

com doença periodontal controlada avaliados no presente estudo estavam abaixo dos valores 

encontrados nos pacientes com periodontite  mesmo após a terapia periodontal. Estes achados 

reforçam a afirmação de que a condição periodontal dos pacientes do presente estudo estava 

sob controle e que a aplicação de forças ortodônticas foi bem tolerada por dentes com 

periodonto reduzido, porém saudável. 

 Considerando a revisão de literatura feita, esta é a primeira vez que a técnica da 

multianálise imunoenzimática com microesferas foi utilizada para a quantificação simultânea 

de múltiplas MMPs no FGC de dentes periodontalmente comprometidos tratados 

ortodonticamente. As limitações deste estudo foram a amostra pequena, as dificuldades em 

padronizar a quantidade de força aplicada e a inabilidade da técnica imunoenzimática com 

microesferas de diferenciar a forma ativa da inativa das MMPs. Os pontos positivos do estudo 

foram a utilização do controle químico de placa, que minimizou o impacto da gengivite 

marginal no conteúdo do FGC, e o uso de dentes como controle dos mesmos pacientes 

utilizados como teste. Resumindo, os achados sugerem que a aplicação da força ortodôntica 

em dentes com periodonto reduzido, porém saudável não resultou em mudanças significativas 

nos níveis de MMPs no FGC. Estes resultados estão de acordo com relatos clínicos que 

documentaram tratamentos ortodônticos bem sucedidos em pacientes com história de doença 

periodontal sem efeitos negativos no periodonto.
191,208
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6 CONCLUSÕES 

 

 

Após análise do volume do fluido gengival crevicular e dos níveis de diferentes 

metaloproteinases de matriz em sete tempos diferentes durante a movimentação ortodôntica 

de elementos dentários com doença periodontal controlada, pode-se concluir que: 

 

a) o volume do fluido gengival crevicular não apresentou mudanças 

estatisticamente significativas, não podendo ser diretamente associado a 

estágios específicos do movimento dentário ortodôntico em dentes com 

doença periodontal controlada; 

b) a aplicação de força ortodôntica em dentes com periodonto reduzido, 

porém saudável, não resultou em mudanças significativas nos níveis de 

MMPs no FGC, com exceção da MMP-1 no grupo movimento no decorrer 

dos tempos e da MMP-12 24 horas após a ativação ortodôntica. 
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