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Gutierrez LS. Alterações longitudinais no perfil microbiológico e parâmetros clínicos 
periodontais de incisivos centrais superiores com periodonto reduzido submetidos à 
intrusão dentária [dissertação de mestrado]. Araraquara: Faculdade de Odontologia 
da UNESP; 2020. 

RESUMO 

A movimentação dentária ortodôntica em pacientes adultos com histórico de doença 
periodontal requer um planejamento complexo, devido à reabsorção óssea, e a 
dificuldade de se obter uma ancoragem satisfatória por consequência da perda de 
elementos dentários. O objetivo deste trabalho foi avaliar as alterações longitudinais 
no perfil microbiológico e nos parâmetros clínicos periodontais de incisivos centrais 
superiores com periodonto reduzido durante e após término do movimento de intrusão 
dentária. Vinte pacientes com doença periodontal foram selecionados de acordo com 
os critérios do estudo. Estes pacientes deveriam apresentar incisivos centrais 
superiores vestibularizados e extruídos com perda de inserção ≥ 5 mm e indicação de 
intrusão dentária. Todos os sítios com atividade de doença periodontal receberam 
raspagem e alisamento radicular (RAR) e para o tratamento ortodôntico ser iniciado, 
os incisivos centrais superiores deveriam apresentar estabilidade no nível clínico de 
inserção após 90 dias do término do tratamento periodontal ativo. Os parâmetros 
clínicos Índice de placa (IP), Índice Gengival (IG), profundidade de sondagem (PS), 
nível clínico de inserção (NCI), recessão gengival (RG), sangramento à sondagem 
(SS) e tamanho de coroa clínica (TCC) foram avaliados antes do procedimento de 
RAR, no início do movimento de intrusão (T1- Baseline), durante o movimento de 
intrusão (90 e 180 dias), imediatamente após o término da intrusão ortodôntica (T2), 
90 e 180 dias após o término do tratamento de intrusão. Coletas de amostras de fluido 
crevicular gengival (FCG) foram realizadas imediatamente antes do início da intrusão, 
após 90 dias do início da intrusão, imediatamente após término da intrusão e após 
180 dias do término da intrusão para detecção de periodontopatógenos 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), 
Treponema denticola (Td) e Tannerella forsythia (Tf), pela técnica de RT-PCR. Os 
resultados mostraram uma melhora significante em todos os parâmetros clínicos 
periodontais avaliados comparados aos valores de antes da intrusão (T1-Baseline), 
inclusive ganho de inserção. O IP reduziu de 38,8% para 13,1%; IG diminuiu de 39,6% 
para 14,9%; SS reduziu de 28,7% para 8,2%; A PS reduziu de 6,0±0,2 para 2,6±0,2; 
o NCI reduziu de 7,8±0,3 para 4,8±0,4; a RG reduziu de 2,8±0,2 para 0,6±0,2 e o TCC
reduziu de 12,0±0,4 para 9,6±0,2. Na análise microbiológica, não foram encontradas
diferenças estatisticamente significativas na quantidade dos periodontopatógenos no
biofilme subgengival entre os diferentes períodos de avaliação do estudo. Conclui-se
que a intrusão ortodôntica pode influenciar positivamente na melhora dos parâmetros
clínicos periodontais após tratamento de RAR, porém, sem mudanças significantes na
quantidade de periodontopatógenos presentes.

Palavras chave: Doenças Periodontais. Perda da Inserção Periodontal. Técnicas 
de Movimentação Dentária. 



Gutierrez LS. Longitudinal changes in the microbiological profile and periodontal 
clinical parameters of upper central incisors with reduced periodontium submitted to 
dental intrusion [dissertação de mestrado]. Araraquara: Faculdade de Odontologia da 
UNESP; 2020. 

ABSTRACT 
Orthodontic tooth movement in adult patients with a history of periodontal disease 
requires complex planning, due to bone resorption, and the difficulty of achieving 
satisfactory anchorage as a result of loss of dental elements. The objective of this study 
was to evaluate longitudinal changes in microbiology and clinical periodontal 
parameters of upper central incisors, in patients with reduced periodontium, before, 
during and after orthodontic intrusion. Twenty patients with periodontal disease were 
selected according to the study criteria. These patients should have vestibularized and 
extruded upper central incisors with insertion loss ≥ 5 mm and indication of dental 
intrusion. All sites with activity of periodontal disease received scaling and root planing 
(RAR) and for orthodontic treatment to be started, the upper central incisors should 
have stability in the clinical level of insertion after 90 days of the end of active 
periodontal treatment. Clinical parameters Plaque index (PI), Gingival index (GI), 
probing depth (PD), clinical level of insertion (CLI), gingival recession (GR), probing 
bleeding (PB) and clinical crown size (CCS) were evaluated before the RAR procedure, 
at the beginning of the intrusion movement (T1- Baseline), during the intrusion 
movement (90 and 180 days), immediately after the end of the orthodontic intrusion 
(T2), 90 and 180 days after the end of the intrusion treatment. Sample collections of 
gingival crevicular fluid (GFC) were performed during the intrusion movement 
(immediately and after 90 days from the beginning), immediately and after 180 days 
from the end of the intrusion treatment, to detect periodontopathogens Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), Treponema denticola 
(Td) and Tannerella forsythia (Tf) by the technique of RT-PCR. The results showed a 
significant improvement in all evaluated periodontal clinical parameters compared to 
the values before the intrusion (T1-Baseline), including insertion gain. The PI 
decreased from 38.8% to 13.1%; MBI decreased from 39.6% to 14.9%; PB decreased 
from 28.7% to 8.2%; The PD decreased from 6.0 ± 0.2 to 2.6 ± 0.2; the CIL decreased 
from 7.8 ± 0.3 to 4.8 ± 0.4; the GR decreased from 2.8 ± 0.2 to 0.6 ± 0.2 and the CCS 
decreased from 12.0 ± 0.4 to 9.6 ± 0.2. In the microbiological analysis, no statistically 
significant differences were found in the amount of periodontopathogens in the 
subgingival biofilm between the different periods of evaluation of the study. It is 
concluded that orthodontic intrusion can positively influence the improvement of 
periodontal clinical parameters after RAR treatment, however, without significant 
changes in the amount of periodontopathogens present. 

Keywords: Periodontal Diseases. Periodontal Attachment Loss. Tooth Movement 
Techniques. 
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1 INTRODUÇÃO 

Nos últimos anos, o número de pacientes adultos que procuram tratamento 

ortodôntico tem aumentado consideravelmente. No entanto, apesar do 

restabelecimento da estética ser a demanda principal destes pacientes, muitos 

apresentam comprometimento periodontal. A periodontite é caracterizada como uma 

doença inflamatória multifatorial causada por um complexo de espécies bacterianas 

que interagem com os tecidos e células do hospedeiro, estimulando a liberação de 

citocinas inflamatórias, quimiocinas e mediadores que resultam na destruição dos 

tecidos de suporte dental, osso alveolar, cemento radicular e do ligamento 

periodontal1-3. Assim, a perda de inserção e a perda dentária são importantes sequelas 

da periodontite que podem limitar o tratamento ortodôntico ou interferir no 

planejamento do mesmo4,5. Outra alteração comumente observada em pacientes que 

apresentam doença periodontal moderada a severa é a migração dentária patológica. 

A migração dentária patológica ocorre em consequência da perda de equilíbrio entre 

as forças que mantêm os dentes em posição fisiológica e pode resultar em más 

oclusões com inclinações axiais de difícil correção, defeitos ósseos, diastema 

mediano, espaçamento geral dos dentes, rotação ou basculamento de pré-molares e 

molares, inclinação e extrusão de incisivos5-7. Dessa forma, os pacientes 

periodontalmente comprometidos necessitam de um plano de tratamento complexo, 

com acompanhamento multidisciplinar entre ortodontista e periodontista. 

Dentro dessa integração, o principal objetivo da terapia periodontal é restaurar 

a saúde por meio da eliminação do processo inflamatório, mantendo a integridade dos 

tecidos de inserção dos dentes. O tratamento ortodôntico, por sua vez, pode contribuir 

com a saúde periodontal, pois permite o reposicionamento dentário no processo 

alveolar, promovendo uma melhor distribuição de forças oclusais, trazendo diversos 

benefícios ao paciente, como restabelecimento estético e funcional, por meio do 

alinhamento dentário e da relação dos dentes com o periodonto, além de facilitar o 

controle mecânico do biofilme, que irá refletir na manutenção da saúde periodontal7. 

No entanto, o tratamento ortodôntico em pacientes com histórico de doença 

periodontal só deve ser realizado na ausência de atividade da doença e controle 

rigoroso do biofilme dental1,8. Steven et al.9 (2014) investigaram os efeitos clínicos do 

tratamento ortodôntico sobre a saúde periodontal e observaram que na maioria dos 
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pacientes a terapia ortodôntica não causa danos irreversíveis ao periodonto, 

entretanto, em casos onde o biofilme não é controlado, pode haver perda de inserção. 

Segundo os autores, o segredo está em entender os fatores que colocam os pacientes 

nessa categoria de risco e aplicar um planejamento apropriado para prevenir danos. 

Estudos in vivo prévios avaliaram a resposta dos tecidos periodontais de ratos 

com doença periodontal ativa submetidos ao movimento ortodôntico. Uma maior 

expressão e síntese de mediadores inflamatórios e uma maior perda óssea foram 

observados no grupo de animais submetidos à indução de doença periodontal e ao 

movimento ortodôntico concomitantemente. Estes resultados demonstram que a 

interação entre força mecânica e doença periodontal pode regular a expressão de 

mediadores inflamatórios que intensificam o processo de inflamação e de destruição 

periodontal10,11. Wennstrom et al.12 (1993) criaram defeitos ósseos angulares em pré- 

molares de cães da raça beagle e verificaram que a terapia ortodôntica em dentes 

com atividade de doença periodontal pode aumentar a taxa de destruição de tecido 

conjuntivo nos sítios que apresentam inflamação e bolsas infra-ósseas e que há um 

risco adicional de perda de inserção quando o dente é movido em direção ao defeito 

ósseo. Por outro lado, Polson et al.13 (1984) realizaram tratamento periodontal e 

movimentação ortodôntica de incisivos de macacos apresentando defeitos infra- 

ósseos e verificaram que o movimento ortodôntico em dentes com saúde periodontal 

e defeitos periodontais infra-ósseos não tem efeito sobre o nível de inserção 

conjuntiva. Thilander et al.14 (1996) também concluíram que a movimentação 

ortodôntica pode ser realizada em dentes com altura óssea reduzida sem prejudicar a 

altura do nível de inserção do tecido conjuntivo e suporte ósseo alveolar. 

De maneira geral, as evidências científicas mostram que a movimentação 

ortodôntica pode ser realizada em pacientes com histórico de doença periodontal, 

podendo até mesmo trazer benefícios para estes pacientes com periodonto reduzido, 

incluindo o ganho de inserção periodontal e a regularização de defeitos ósseos. 

Entretanto, alguns cuidados devem ser tomados nestes pacientes com relação ao tipo 

de movimento, intensidade de força e ancoragem. Nos casos em que a perda de 

inserção é evidente, recomenda-se a utilização de forças leves e constantes15. 

Trabalhos prévios demonstraram que, após a realização da terapia periodontal 

nos dentes superiores, as forças intrusivas não apresentaram efeitos negativos sobre 

o periodonto e um ganho de inserção foi notado15-18. da Silva et al.19 (2008)
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verificaram, em um estudo em cães, que a combinação do tratamento periodontal 

cirúrgico e intrusão ortodôntica resultou na eliminação ou redução de lesões de furca 

grau III, com preenchimento ósseo significativo e ganho de inserção mensurados 

histologicamente. Outros estudos mostraram que, após o tratamento periodontal, a 

movimentação ortodôntica de dentes em direção a defeitos ósseos angulados pode 

levar à eliminação do defeito e/ou maior formação óssea20,21. Em um estudo realizado 

por Corrente et al.20 (2003), foram realizadas avaliações clínicas e radiográficas da 

movimentação ortodôntica em defeitos infra-ósseos. Foi observado um ganho de 

inserção clínica e preenchimento na dimensão vertical e horizontal de defeitos ósseos, 

com uma diferença estatisticamente significante entre esses valores pré e pós- 

tratamento. Esses autores sugerem que o estímulo ortodôntico promove um 

alongamento das fibras do ligamento periodontal, formando uma barreira natural 

contra a proliferação das células epiteliais. O aumento do turnover das células do 

ligamento periodontal, gerado pela movimentação ortodôntica, possibilita o 

repovoamento da superfície radicular por essas células. Além da ativação celular no 

ligamento periodontal, a força mecânica exercida sobre os tecidos ósseos atua no 

fluxo de líquido intersticial para a matriz canalicular não-mineralizada, resultando em 

aposição óssea21. A reação tecidual relacionada à intrusão ortodôntica em dentes com 

periodonto reduzido também foi avaliada por Melsen et al.22 (1988) por meio da 

intrusão de dentes de macacos com perda de inserção induzida. Estes autores 

observaram que o deslocamento do dente, causado pela movimentação ortodôntica, 

promove um alongamento das fibras de colágeno na direção gengival e apical, de 

modo que as células do ligamento periodontal viabilizam o preenchimento do osso 

alveolar, resultando em um ganho de inserção observado histologicamente. Uma 

melhora na reparação de defeitos ósseos após movimentação dentária ortodôntica 

também foi observada por Nemcovsky et al.23 (2004) e Vardimon et al.24 (2001) em 

estudos realizados em ratos. Neste último estudo, a aposição óssea foi seis vezes 

maior nos defeitos ósseos tratados ortodonticamente quando comparados ao grupo 

controle sem movimentação. Assim, foi confirmado que o movimento ortodôntico é um 

fator estimulante de aposição óssea, o que sugere a incorporação da movimentação 

dentária ortodôntica na terapia regenerativa. 
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Por outro lado, algumas alterações indesejáveis podem ocorrer nos tecidos 

periodontais durante a movimentação ortodôntica em decorrência da presença de todo 

aparato ortodôntico que dificulta o controle ideal do biofilme. Dentre estas reações 

indesejáveis destacam-se a gengivite e hiperplasia gengival, o aumento da 

profundidade de sondagem e mudanças microbiológicas no biofilme subgengival. A 

gengivite e a hiperplasia gengival podem ocorrer poucos meses após a instalação do 

aparelho ortodôntico, até mesmo em pacientes com níveis aceitáveis de controle de 

placa bacteriana. Em grande parte dos pacientes, estas alterações tendem a se 

manter estáveis durante o tratamento e a regredir após remoção dos aparelhos 

ortodônticos25,26. Porém, consultas de manutenção regulares durante a terapia 

ortodôntica são imprescindíveis para o um controle rigoroso do biofilme bacteriano e 

para a obtenção de bons resultados, evitando maiores comprometimentos dos tecidos 

periodontais, como a progressão de uma gengivite para periodontite. Em relação ao 

aumento da profundidade de sondagem, os dados da literatura são controversos. 

Alguns estudos relatam ausência de efeito do tratamento ortodôntico na profundidade 

de sondagem27-30, enquanto outros demonstram aumento da profundidade de 

sondagem31-34. Ghijselings et al.35 (2013) observaram um aumento significativo na 

profundidade de sondagem de pacientes durante tratamento ortodôntico, que foi 

atribuído à moderada hiperplasia gengival, havendo uma redução deste mesmo 

parâmetro na fase de acompanhamento após remoção do aparelho fixo. Este 

resultado também foi observados em outros estudos36-41. 

Alterações   significativas   têm   sido   encontradas  em amostras  de  biofilme 

subgengival de pacientes com aparelho ortodôntico. Em um estudo realizado com 

adolescentes e crianças tratados ortodonticamente, observou-se maior índice de 

placa, índice gengival e profundidade de sondagem, além de um aumento na 

prevalência de periodontopatógenos (A. actinomycetemcomitans, Porphyromonas 

gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia e Campylobacter rectus) nos 

pacientes que faziam o uso de aparelhos fixos quando comparados ao grupo controle7. 

Ristic et al.39 (2007) concluíram que a presença de aparelhos ortodônticos influencia 

na condição periodontal microbiológica em um curto período de tempo, iniciando 

imediatamente após a instalação dos dispositivos ortodônticos. Steven et al.9 (2014) 

reforçam a importância da orientação de higiene bucal ao paciente, ressaltando os 

cuidados nas regiões interproximais cujo acesso se torna mais difícil devido a 



14 

presença de dispositivos como molas, elásticos e bandas. O aumento do índice de 

placa ocorre geralmente dentro de 1 a 3 meses após o início do tratamento. De acordo 

com os autores, quando a placa persiste, aumenta o número de bactérias anaeróbicas 

e o perfil bacteriano compatível com saúde periodontal, torna-se associado a doença 

periodontal ativa. Essas alterações microbiológicas no início da terapia ortodôntica 

inclui um aumento de bactérias periodontopatogênicas como espiroquetas, bactérias 

fusiformes, anaeróbias facultativas, lactobacilos e Prevotella intermedia. Uma linha de 

tempo para a ocorrência de alterações microbianas foi estabelecida por alguns 

autores, sendo as alterações na composição bacteriana observadas dentro de 12 dias 

após o início da movimentação ortodôntica9,39. 

Ghijselings et al.35 (2013) observaram aumento significativo na patogenicidade 

da placa nos períodos entre a colocação do aparelho ortodôntico e sua remoção. Além 

disso, observaram também a diminuição da patogenicidade da placa após a remoção 

dos acessórios. Van Gastel et al.33 (2011) também acompanharam longitudinalmente 

o perfil microbiológico de indivíduos até três meses pós-tratamento. Em uma amostra

composta por vinte e quatro pacientes, os resultados demonstraram que, nos 

pacientes que apresentaram aumento do fluido crevicular gengival, houve aumento 

significativo na taxa de unidades formadoras de colônias (UFC) subgengival em 

dentes que haviam recebido bandas e outros dispositivos entre o período de remoção 

do aparelho até três meses pós-tratamento. 

De maneira geral, quando bem indicado, e com o devido controle de placa 

bacteriana, o tratamento ortodôntico pode contribuir para a manutenção de um 

periodonto saudável, aumentando a possibilidade de salvar e restaurar uma dentição 

comprometida17. Assim, a intrusão ortodôntica é uma terapia eficaz e confiável, 

demonstrando benefícios evidentes para o tratamento de dentes comprometidos 

periodontalmente16,28. No entanto, avaliações em longo prazo das alterações 

microbiológicas e clínicas que ocorrem nos dentes com periodonto reduzido 

submetidos à intrusão dentária ainda são escassas na literatura. Assim, o presente 

estudo foi delineado para avaliar a condição e estabilidade dos tecidos periodontais 

antes, durante e após o movimento de intrusão de incisivos centrais superiores com 

periodonto reduzido. 
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2 PROPOSIÇÃO 

O objetivo deste estudo prospectivo foi avaliar as alterações nos parâmetros 

clínicos periodontais e microbiológicos de incisivos centrais superiores com periodonto 

reduzido durante e após término do movimento de intrusão dentária. 
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RESUMO 

A migração dentária patológica é uma importante sequela da doença periodontal. O 
tratamento ortodôntico associado à terapia periodontal tem sido utilizado para a 
resolução de casos onde a migração patológica de incisivos centrais superiores ocorre 
pela perda de inserção. O objetivo deste estudo foi avaliar as alterações nos 
parâmetros clínicos periodontais e microbiológicos de incisivos centrais superiores 
com periodonto reduzido durante e após o término do movimento de intrusão dentária. 
Vinte pacientes com diagnóstico de periodontite estágio IV, apresentando incisivos 
centrais superiores extruídos e vestibularizados e com perda de inserção ≥ 5mm, 
foram selecionados para o estudo. Todos os pacientes receberam tratamento 
periodontal prévio e só foram encaminhados para início do tratamento ortodôntico 
após constatação da estabilidade do nível clínico de inserção. Os parâmetros clínicos 
Índice de placa, Índice gengival, profundidade de sondagem, nível clínico de inserção, 
recessão gengival, sangramento à sondagem e tamanho de coroa clínica foram 
avaliados. Além disso, foram coletadas amostras de biofilme subgengival para 

 O artigo segue as normas da revista American Journal of Orthodontics and Dentofacial Orthopedics,
para a qual será submetido para publicação.
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avaliação dos periodontopatógenos Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola e Tannerella forsythia, pela técnica 
de RT-PCR. Os parâmetros clínicos e microbiológicos foram coletados antes do início 
da intrusão (baseline), durante a movimentação e após término da intrusão. Os 
resultados mostraram uma melhora significativa em todos os parâmetros clínicos 
periodontais avaliados comparados aos valores de antes da intrusão (baseline), 
inclusive com ganho de inserção. Não foram encontradas diferenças estatisticamente 
significativas na quantidade dos periodontopatógenos entre os diferentes períodos de 
avaliação do estudo. Concluiu-se que a intrusão ortodôntica pode influenciar 
positivamente na melhora dos parâmetros clínicos periodontais após tratamento 
periodontal, sem causar alteração na quantidade de periodontopatógenos no biofilme 
subgengival. 

 
 

INTRODUÇÃO 
 

A necessidade de função e estética dentária está diretamente ligada à melhoria 

na qualidade de vida. Nos dias atuais, essa realidade tornou crescente a busca por 

tratamento ortodôntico, sobretudo dentre o público adulto, no qual a indicação por este 

tipo de tratamento tem aumentado1. No entanto, muitos destes pacientes que buscam 

atendimento tendo a estética como queixa principal, apresentam doença periodontal. 

A doença periodontal é uma doença inflamatória que afeta os tecidos de proteção e 

de sustentação dos elementos dentários e sua progressão pode trazer importantes 

consequências como a perda de inserção dentária, a migração patológica e a perda 

dentária2-4. A migração dentária patológica afeta principalmente os incisivos 

superiores, pois esses dentes não possuem contato oclusal com os inferiores, o que 

os faria resistir ao movimento de extrusão5. Além disso, quando estes dentes 

apresentam perda de inserção, podem sofrer trauma durante o movimento protrusivo, 

causando contato prematuro, diastemas, inclinação vestibular e extrusão dentária, 

afetando negativamente a estética dental, além de acelerar a perda de estruturas 

periodontais de suporte4,6-8. Mesmo diante dessas alterações, o tratamento 

ortodôntico é frequentemente indicado para estes casos e apresenta bons resultados, 

pois além da melhoria estética e funcional, facilita o controle de placa bacteriana e a 

higienização, trazendo benefícios diretos à manutenção da saúde periodontal9,10. 

Entretanto, nos pacientes com periodonto reduzido, a manutenção periodontal 

periódica, a direção e força ortodôntica são questões importantes que podem implicar 

no tratamento ortodôntico11-15. 
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Evidências da literatura demonstram que o movimento ortodôntico não resulta 

na perda adicional de inserção em dentes que apresentam tecidos periodontais 

saudáveis16,17. Entretanto, na presença de inflamação periodontal, o tratamento 

ortodôntico pode resultar na exacerbação da destruição periodontal. Em bolsas 

periodontais infra-ósseas, que possuem sua base apical à crista alveolar e que estão 

associadas à perda óssea vertical, o tratamento ortodôntico pode aumentar o risco de 

perda dos tecidos de suporte na presença de inflamação, principalmente quando o 

dente é movido em direção ao defeito infra-ósseo2,18. Essa perda de inserção também 

pode ocorrer quando não há um bom controle de placa bacteriana e, apesar de 

necessários, os aparelhos ortodônticos podem contribuir para o acúmulo de placa 

bacteriana e causar inflamação25-35. Dispositivos como bandas, molas e alguns tipos 

de fios tornam-se um desafio para a higiene bucal, devido a grande estagnação de 

alimentos e acúmulo de placa bacteriana nestes locais19-29. Sendo assim, é necessária 

ausência de processo infeccioso e inflamação periodontal para execução de qualquer 

movimentação ortodôntica, além de adequado controle de placa bacteriana, 

principalmente em pacientes com histórico de doença periodontal prévia30,31. Nestes 

pacientes, portanto, os dentes podem ser movimentados sem que haja perda adicional 

de inserção e com possibilidade de ganho de inserção, desde que haja saúde 

periodontal32,33. 

Estudos prévios em animais mostraram a formação de epitélio juncional longo 

e inserção conjuntiva após o movimento de intrusão de dentes periodontalmente 

envolvidos após a eliminação da infecção e manutenção por meio de controle de 

placa30-33. Estudos clínicos também demonstraram que bolsas infra-ósseas podem ser 

corrigidas com movimento ortodôntico de intrusão. Esse movimento intrusivo parece 

ter potencial para melhorar a condição periodontal por meio da carga mecânica 

aplicada, que é reconhecida pelas células ósseas. Esse mecanismo gera uma 

remodelação óssea coordenada, caracterizada pela reabsorção em áreas adjacentes 

à compressão do ligamento periodontal e neoformação em áreas adjacentes à tensão 

do ligamento periodontal. Além disso, pode haver alterações na posição dos tecidos 

moles, com formação de epitélio juncional longo, e aumento do nível da inserção 

conjuntiva5,33-36. 

Por outro lado, algumas alterações indesejáveis nos parâmetros clínicos 

periodontais e na composição bacteriana podem ocorrer durante a movimentação 
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ortodôntica em decorrência da presença de todo aparato ortodôntico que dificulta o 

controle ideal do biofilme. Assim, o acúmulo de placa, além de estar diretamente 

relacionado ao aumento de índice gengival (IG)4,34,37-39 e do sangramento a sondagem 

(SS)3,34,37,38, também está ligado ao fator quantitativo e qualitativo das bactérias após 

início do tratamento ortodôntico. Com o aumento na quantidade de 

periodontopatógenos, a profundidade de sondagem também pode ficar 

alterada4,37,39,40. No entanto, ainda não existe um consenso na literatura em relação 

ao efeito da terapia ortodôntica na profundidade de sondagem. Alguns estudos 

relatam um aumento da profundidade de sondagem devido à perda de inserção 

causada pela movimentação dentária3,6,34,38, enquanto outros ressaltam que a 

profundidade de sondagem pode estar aumentada pela hiperplasia gengival causada 

por acúmulo de placa bacteriana, promovendo pseudo-bolsas, o que não caracteriza 

perda de inserção periodontal6. Dessa forma, novos estudos com acompanhamento 

longitudinal tornam-se necessários para determinar o efeito da movimentação 

ortodôntica no perfil microbiológico e nos parâmetros clínicos periodontais durante e 

após tratamento ortodôntico. 

O objetivo deste estudo prospectivo foi avaliar as alterações nos parâmetros 

clínicos periodontais e microbiológicos de incisivos centrais superiores com periodonto 

reduzido durante e após término do movimento de intrusão dentária. 

 
MATERIAL E MÉTODOS 

 
Para este estudo clínico aleatório longitudinal foram selecionados 20 pacientes 

adultos com diagnóstico de periodontite estágio IV41 que apresentavam incisivos 

centrais superiores com periodonto reduzido. Estes pacientes deveriam apresentar 

incisivos centrais superiores vestibularizados e extruídos com perda de inserção ≥ 5 

mm e com indicação de intrusão dentária após o término do tratamento periodontal. 

Além disso, deveriam apresentar estabilidade do nível clínico de inserção após 90 dias 

do término do tratamento periodontal ativo. A seleção dos pacientes foi realizada no 

Curso de Especialização em Ortodontia da APCD em Araraquara- SP e todos os 

pacientes receberam tratamento periodontal previamente à inclusão no estudo, sendo 

o mesmo realizado por um único profissional especialista. Os critérios de exclusão 

foram: apresentar condição sistêmica que possa interferir no processo saúde-doença 
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periodontal; histórico de antibioticoterapia e anti-inflamatórios nos últimos seis meses 

que antecederam o estudo, ou durante o mesmo; gestantes, lactantes e pacientes em 

uso de contraceptivos hormonais, e história positiva de tabaco. 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Sagrado Coração (CAAE: 17535213.5.0000.5502). Todos os participantes foram 

esclarecidos sobre os objetivos do estudo e concordaram em participar do mesmo 

mediante a assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

 
 

Avaliação dos parâmetros clínicos 

Inicialmente os parâmetros clínicos Índice de Placa (IP) (Ainamo & Bay, 1975)42 

e o Índice Gengival (IG) (Ainamo & Bay, 1975)42 foram registrados. Estes parâmetros 

foram avaliados de forma dicotômica, como presença ou ausência, considerando 

todos os dentes presentes na cavidade bucal (com exceção dos terceiros molares) 

para determinar a condição de higiene bucal e presença de inflamação gengival 

marginal. Na sequência, os parâmetros profundidade de sondagem (PS), 

sangramento à sondagem (SS); nível clínico de inserção (NCI); recessão gengival 

(RG); tamanho da coroa clínica dos incisivos (TCC) foram registrados. Esses dados 

foram coletados apenas nos incisivos centrais superiores que seriam submetidos à 

intrusão dentária, totalizando 12 sítios por paciente. Os parâmetros clínicos foram 

mensurados por um único examinador calibrado. 

Os pacientes foram, então, encaminhados para início do procedimento de 

intrusão dentária. O movimento ortodôntico de intrusão foi planejado e executado de 

acordo com as necessidades individuais de cada caso. Todos os pacientes foram 

inseridos em um programa de manutenção periodontal, sendo os mesmos 

acompanhados e monitorados mensalmente. Nas consultas de manutenção mensal, 

os pacientes eram submetidos a uma avaliação periodontal e caso algum sítio 

apresentasse recidiva da doença periodontal, o tratamento periodontal era executado. 

Além disso, todos os pacientes eram motivados e recebiam reforço das instruções de 

higiene oral e profilaxia dental. 

Os parâmetros clínicos avaliados imediatamente antes do início da intrusão 

(T1- Baseline) foram reavaliados pelo mesmo examinador nos seguintes períodos: 90 
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e 180 dias após início da intrusão, imediatamente após o término da intrusão (T2), 90 

e 180 dias após o término da intrusão (Figura 1). 

 

Análise Microbiológica 

Além dos parâmetros clínicos periodontais, foram coletadas amostras de 

fluido crevicular gengival (FCG) para análise microbiológica do biofilme subgengival. 

As coletas foram feitas pelo mesmo pesquisador que realizou os exames clínicos nos 

seguintes períodos: previamente ao início do movimento de intrusão, durante o 

movimento de intrusão (90 dias), imediatamente após término da intrusão e após 180 

dias do término da intrusão (Figura 1). Os sítios dos incisivos centrais superiores que 

apresentavam inicialmente a maior profundidade de sondagem em cada paciente 

foram selecionados para coleta do FCG nos diferentes períodos. 

 
 
 
 
 

 
Figura 1. Fluxograma do experimento (em dias). 

 
Os sítios pré-estabelecidos eram gentilmente secos com jato de ar e o FCG 

foi coletado com o auxílio de um cone de papel absorvente estéril (endodôntico) calibre 

no 35. O cone de papel absorvente foi mantido em posição subgengival em cada sítio 

por 30 segundos, sendo em seguida inserido em um microtubo contendo 500 µL de 

PBS estéril. As amostras foram conservadas em freezer a -20°C até o momento da 

extração do DNA bacteriano. 

A = IP, IG / B = SS, PS, NIC e RG e TCC / C= coleta fluido gengival 

 

Legenda: IP=Índice de Placa; IG=Índice de sangramento Gengival; PS=Profundidade de Sondagem; NIC=Nível de 

Inserção Clínico; RG= Recessão Gengival; SS=Sangramento à Sondagem; TCC = Tamanho da coroa clínica 

180 90 0 180 90 0 

Baseline 

A/ B/ C A/ B A/ B/ C A/ B A/ B/ C A/ B/ C 

Término da intrusão Início da intrusão 
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Para análise microbiológica foi utilizada a reação de polimerase em cadeia em 

tempo real (RT-PCR), pela qual foi identificada a presença e a quantidade das 

seguintes bactérias: Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas 

gingivalis (Pg), Treponema denticola (Td) e Tannerella forsythia (Tf). Após 

descongelamento, as amostras foram submetidas ao vortex por um minuto e os cones 

foram removidos com uma pinça clínica estéril. Em seguida, foi realizado o protocolo 

para extração de DNA genômico bacteriano por meio de solventes orgânicos, onde as 

amostras foram fervidas por 10 minutos e centrifugadas a 10.000 rpm por 10 minutos. 

O sobrenadante foi colocado em um novo tubo contendo 100 µL de TE e a extração 

do DNA bacteriano foi realizada com fenol/ clorofórmio/ álcool isoamílico (25:24:1), 

seguido da precipitação com sal/etanol. O DNA purificado foi ressuspendido em 

tampão TE (Tris-HCl 10 mM, EDTA 0,1 M pH 8,0), e submetido a avaliação da pureza 

utilizando espectrofotômetro Biophotometer (Eppendorf), Hamburgo, Alemanha. 

Obtida a curva padrão específica para os periodontopatógenos em estudo, 

foi possível realizar a quantificação absoluta dos mesmos nas amostras de DNA do 

biofilme subgengival coletado. A análise quantitativa de cada amostra foi realizada em 

duplicata por meio de qPCR (quantitative PCR) utilizando o termociclador StepOne 

Plus® (Applied Biosystems), Foster, Califórnia, EUA. Cada reação foi realizada em um 

volume final de 22 μL contendo (0,69 ng/µL) do par de primers complementares a 16S 

rRNA das bactérias em estudo (Tabela 1). Juntamente com os primers, o volume de 

2,47 µL de cada amostra e 11 μL do reagente Power SYBR Green® (Applied 

Biosystems) foram utilizados para as reações de qPCR que foram realizadas em 

placas de 96 poços. As amostras foram submetidas ao seguinte ciclo térmico da 

reação de qPCR: 95°C por 10 minutos, seguido por 40 ciclos de desnaturação a 95°C 

por 15 segundos, recozimento a 60°C por 1 minuto e extensão a 95°C por 15 

segundos. A análise da curva de fusão foi realizada na faixa de 65°C a 95°C, para 

confirmar que os produtos de PCR de amostras e plasmídeos de referência tinham 

pontos de fusão idênticos. 
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Tabela I. Oligonucleotídeos bacterianos para as espécies avaliadas 

 
Bactéria Oligonucleotídeos 

Porphyromonas gingivalis 
5´ AAT CGT AAC GGG CGA CAC AC 3´ 

5´ GGG TTG CTC CTT CAT CAC AC 3´ 

 
Tannerella forsythia 

5´ GCG TAT GTA ACC TGC CCG CA 3´ 

5´ TGC TTC AGT GTC AGT TAT ACC T 3´ 

Treponema denticola 5´ TTT GTT GGG GAG TAA AGC GGG 3´ 

5´ TAC ACA TCT CTG TAT CCT GCG T 3´ 

A. actinomycetemcomitans 5’GGCACGTAGGCGGACCTT 3´ 

5’ACCAGGGCTAAAGCCCAATC 3´ 

 
A quantificação absoluta de Aa, Pg, Tf e Td de cada amostra foi obtida a partir 

da curva padrão presente na respectiva placa de qPCR. É importante esclarecer que 

em cada placa de qPCR foi realizada uma curva padrão com as 6 diluições 

mencionadas em triplicata, além de dois poços como controle negativo (água em lugar 

de DNA). 

 
 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Para a análise estatística foi utilizado o software BioEstat 5.0 (BioEstat 

Software, Belém/PA, Brasil) e o nível de significância adotado foi de 95% (p=0,05). A 

análise estatística das variáveis quantitativas clínicas e microbiológicas foi realizada 

para detectar diferença significativa entre os diferentes períodos de avaliação. As 

variáveis quantitativas foram submetidas ao teste de Shapiro-Wilk para verificar a 

normalidade. Os dados clínicos (PS, NCI, RG e TCC) apresentaram distribuição 

normal e foram analisados aplicando-se o teste de Análise de Variância de Medidas 

Repetidas (ANOVA two-way). Os dados microbiológicos (quantificação Aa, Pg, Tf e 

Td) não apresentaram distribuição normal e foram analisados aplicando-se o teste de 

Friedman. Quando foram encontrados resultados estatisticamente significantes em 

qualquer um dos testes, os dados foram submetidos a testes de Comparações 

Múltiplas (Teste de Tukey-Kramer – teste paramétrico ou Teste de Dunn – teste não- 
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paramétrico). As variáveis categóricas (IP, IG, SS) foram submetidas ao Teste de 

Cochran, cujos dados obtidos foram apresentados dicotomizados: Categoria da 

variável = 1 (“presente”) / Categoria da variável = 0 (“ausente”). Quando foi encontrado 

resultado estatisticamente significante, as amostras foram comparadas, duas a duas, 

utilizando-se o Teste Exato de MacNemar. 

 
RESULTADOS 

A amostra de 20 pacientes foi composta por 12 mulheres (60%) e 8 homens 

(40%), com a média de idade de 48 anos (±5). A condição de higiene bucal e presença 

de inflamação gengival marginal, assim como a condição periodontal dos incisivos 

centrais superiores destes pacientes previamente à realização do tratamento 

periodontal está ilustrada na tabela 2. 

 
 

Tabela II. Parâmetros clínicos iniciais de boca toda (IP- Índice de placa, IG- Índice 

gengival) e apenas dos incisivos centrais superiores (PS- profundidade de sondagem, 

NCI- nível clínico de inserção, RG- recessão gengival e TCC- tamanho de coroa clínica 

e SS- sangramento à sondagem) antes da realização do tratamento periodontal. 

Valores expressos em média e desvio-padrão (DP). 

 
 

Variáveis Valores iniciais antes da RAR 

PS (mm) 7,6±0,4 

NCI (mm) 11,4±0,5 

RG (mm) 4,8±0,2 

TCC (mm) 12,2±0,4 

SS (%) 92,2±6,8 

IP (%) 78,4±5,6 

IG (%) 72,6±7,2 

 

A distribuição das proporções obtidas para a presença das varíaveis IP, IG e 

SS nos diferentes períodos de avaliação do estudo estão demonstradas nas figuras 2 



25 
 

 
 
 

 

a 4. A tabela 3, por sua vez, apresenta os parâmetros clínicos dos incisivos centrais 

superiores nos diferentes períodos de avaliação do estudo. 

 
 

 

 

Figura 2. Distribuição das proporções (%) obtidas para a presença da variável IP nos 

diferentes períodos (Teste Q de Cochran e Teste Exato de McNemar (p<0.05)). 

*Diferenças significantes quando comparado com o Baseline (T1), #Diferenças 

significantes quando comparado com 90d após T1. 
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Figura 3. Distribuição das proporções (%) obtidas para a presença da variável IG nos 

diferentes períodos (Teste Q de Cochran e Teste Exato de McNemar (p<0.05)). 

*Diferenças significantes quando comparado com o Baseline (T1), #Diferenças 

significantes quando comparado com 90d após T1, &Diferenças significantes quando 

comparado com 180d após T1. 
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Figura 4. Distribuição das proporções (%) obtidas para a presença da variável SS nos 

diferentes períodos (Teste Q de Cochran e Teste Exato de McNemar (p<0.05)). 

*Diferenças significantes quando comparado com o Baseline (T1), #Diferenças 

significantes quando comparado com 90d após T1, &Diferenças significantes quando 

comparado com 180d após T1. 

 
De maneira geral, foi observada uma redução acentuada nos parâmetros IP, IG 

e SS do baseline até o término do período de intrusão. Nos demais períodos, a 

redução foi menor ou os valores se mantiveram estáveis. Também foi constatada uma 

redução significativa dos parâmetros PS e NCI durante os diferentes períodos de 

avaliação do estudo em comparação com baseline (T1). Essas reduções foram 

maiores durante o período de intrusão e mantiveram-se estáveis até 180 após término 

da intrusão. As alterações no nível gengival, por sua vez, foram significativas em 

comparação com baseline apenas após 90 dias do término da intrusão. Uma redução 

significativa no TCC também foi observada em todos os períodos do estudo em 

relação aos valores inicias. Porém, não foram observadas diferenças significativas na 

comparação entre os demais períodos do estudo. 
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Tabela III. Parâmetros clínicos dos incisivos centrais superiores (PS- profundidade de 

sondagem, NCI- nível clínico de inserção, RG- recessão gengival e TCC- tamanho de 

coroa clínica). Valores expressos em média e desvio-padrão (DP). 

 
 

Variáveis PS NCI RG TCC 

T1 (Baseline) 

(Antes intrusão) 

6,0±0,2 7,8±0,3 2,8±0,2 12,0±0,4 

90 dias após início 

intrusão 

4,6±0,5#AB
 6,0±0,3#CD

 2,4±0,4EFG
 10,8±0,6#

 

180 dias após início 

intrusão 

3,8±0,4#
 5,6±0,5#

 2,0±0,2HI
 10,1±0,2#

 

T2 

(imediatamente após 

término intrusão) 

3,0±0,2#
 5,0±0,4#

 1,2±0,4EJ
 9,8±0,2#

 

90 dias após término 

intrusão 

2,8±0,3#A
 4,8±0,2#C

 0,8±0,2#FH
 9,6±0,4#

 

180 dias após término 

intrusão 

2,6±0,2#B
 4,8±0,4#D

 0,6±0,2#GJ
 9,6±0,2#

 

p* < 0,05* < 0,05* < 0,05* < 0,05* 

Nota: *Análise de Variância de Medidas Repetidas (ANOVA) e Teste de Tukey. 

Símbolos sobre os valores significam diferença significante com Baseline (T1). 

Letras iguais significam diferença entre os períodos. 
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Além dos parâmetros clínicos, o resultado do tratamento periodontal e 

ortodôntico influenciou na qualidade funcional e estética dos dentes e tecidos 

periodontais dos pacientes (Figuras 5 e 6), com fechamento de diastemas, 

alinhamento dentário e aspecto gengival saudável (diminuição de edema e melhora 

na condição das papilas interdentais), que impactaram na melhora da condição de 

higiene bucal dos pacientes. As figuras 5 e 6 ilustram alguns dos casos clínicos 

tratados. 

 
 

Figura 5 – Imagem ilustrativa de um caso clínico em três fases do tratamento: (A) 

inicial (após término do tratamento periodontal) (B) durante movimento de intrusão e 

(C) final (após término do movimento de intrusão). 
 

 

Figura 6 – Imagem ilustrativa de um caso clínico em três fases do tratamento inicial 

(após término do tratamento periodontal) (B) durante movimento de intrusão e (C) final 

(após término do movimento de intrusão). 

  A     B    C  

  A    B    C  
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Resultados Microbiológicos 

Os dados referentes à quantificação absoluta dos periodontopatógenos Aa, Pg, 

Tf e Td estão demonstrados na tabela 4. De maneira geral, não foram encontradas 

diferenças estatisticamente significativas na quantidade dos periodontopatógenos 

entre os diferentes períodos de avaliação do estudo. 

 
Tabela 4 – Quantificação dos periodontopatógenos Aa, Pg, Tf e Td (ng/µL). Valores 

expressos em média e desvio-padrão nos diferentes períodos. 

 
 

Variáveis T1 90 dias T2 180 dias p* 

(Baseline, antes  após (Imediatamente  após 

intrusão) início  após término término 

  intrusão intrusão) intrusão  

Aa 33,53±6,25 32,60±7,36 30,38±8,77 28,98±8,94 ns 

Pg 32,15±1,64 31,5±31,46 29,70±3,34 27,63±5,06 ns 

Td 29,80±4,66 27,79±4,72 26,23±4,98 24,12±5,49 ns 

Tf 33,16±1,84 31,76±1,39 30,21±1,32 28,63±2,36 ns 
 

Nota: *Teste de Friedman, pós teste de Dunn /ns=não significante (p>0,05) 
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DISCUSSÃO 
 

Este estudo clínico prospectivo foi delineado para determinar possíveis 

alterações clínicas e microbiológicas causadas pelo movimento de intrusão dentária 

em incisivos centrais superiores com periodonto reduzido. Os resultados 

demonstraram redução significativa na quantidade de placa, na inflamação dos 

tecidos periodontais e na profundidade de sondagem, além do ganho de inserção 

clínica. Este efeito positivo do movimento de intrusão nos parâmetros clínicos 

periodontais foi observado por até 6 meses após o término da intrusão. Além disso, 

não foram observadas alterações quantitativas no biofilme subgengival para os 

principais patógenos periodontais durante e após término da intrusão dentária. 

Todos os pacientes selecionados para o estudo apresentavam periodontite 

estágio IV e foram submetidos a tratamento periodontal não-cirúrgico previamente ao 

movimento de intrusão dentária. Estes pacientes receberam orientações de higiene 

bucal, durante o período de tratamento periodontal ativo e durante o tratamento 

ortodôntico, pois a conscientização e cooperação do paciente são essenciais para o 

sucesso da terapia ortodôntica, evitando a formação de bolsas periodontais, 

reabsorções radiculares, aumento de profundidade de sondagem e perda de 

inserção43,44. Acredita-se que o rigoroso programa de controle de placa supragengival 

realizado durante o presente estudo foi importante para a redução significativa dos 

parâmetros IP (de 38,8% para 14,3%), IG (39,6% para 18,4%) e SS (de 28,7% para 

13,6%) no decorrer dos períodos de intrusão45,46, observados entre os períodos T1 

(Baseline) até T2 (término da intrusão). Após o término da intrusão, estes parâmetros 

se mantiveram estáveis ou apresentaram uma pequena redução, o que confirma os 

benefícios do controle de placa nas duas fases do estudo, durante e após término da 

intrusão. 

Estudos prévios mostraram que a intrusão dentária em pacientes adultos com 

perda de inserção, mas com periodonto saudável, auxilia na melhora das condições 

periodontais, resultando em ganho de inserção clínica e melhora significativa da 

estética, corrigindo sequelas da periodontite47-49. É importante destacar, no entanto, 

que o movimento de intrusão dentária precisa ser conduzido em um periodonto 

saudável com forças leves e constantes para resultar em uma melhora do nível do 

osso marginal50. Neste trabalho, observou-se, por meio dos parâmetros clínicos 
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realizados, que houve ganho de inserção clínica do início do tratamento de intrusão 

até seis meses após término do tratamento (NCI reduziu de 7,8 mm para 4,8 mm). 

Outros parâmetros também mostraram melhora na condição periodontal de incisivos 

com periodonto reduzido após tratamento ortodôntico de intrusão, incluindo redução 

da profundidade de sondagem (PS 6,0 para 2,6 mm), da recessão gengival (RG de 

2,8 mm para 0,6 mm) e redução do tamanho da coroa clínica (TCC de 12,0 mm para 

9,6 mm). Além disso, em alguns casos, houve também uma melhora estética, 

demonstrada clinicamente pelo ganho de papila, fechamento de diastemas e 

alinhamento dentário. O modelo de movimentação ortodôntica pela técnica do arco 

segmentado utilizado neste estudo já está bem estabelecido na literatura51 e os 

resultados observados nos parâmetros clínicos comprovam que o tratamento de 

intrusão foi efetivamente realizado. 

Estudos clínicos realizados em pacientes com dentes periodontalmente 

afetados demonstram que a intrusão dentária promove uma melhora considerável do 

nível clínico de inserção nos casos onde há um rigoroso controle de placa bacteriana 

e ausência de inflamação5,52-54. Também houve relato de estabilidade desses 

resultados favoráveis em longo prazo, por meio de acompanhamento de até 12 anos 

de pacientes que apresentavam comprometimento periodontal52. Em 2004, Re et al.54 

(2004) relataram achados semelhantes, observando após a intrusão de dentes 

periodontalmente comprometidos, uma redução de 50% nas recessões. Nestes 

pacientes é recomendada a aplicação de forças leves (5–15 gr por dente), para que 

haja uma movimentação eficiente, reduzindo a reabsorção radicular e 

consequentemente a perda de inserção5. Esse resultado relacionado à redução das 

recessões também foi observado em um estudo feito em primatas, onde os autores 

relatam que a gengiva seguiu o dente em 60% da distância total de intrusão55. Por 

outro lado, um estudo realizado em cães demonstrou que o movimento de intrusão 

realizado na presença de inflamação associada ao biofilme dentário resulta em 

defeitos infra-ósseos e perda de inserção56. 

Movimentos intrusivos podem mudar a relação entre o conjunto cemento- 

esmalte e a crista alveolar e produzir um epitélio juncional longo50. Portanto, ainda não 

está claro se a intrusão de dentes que apresentavam comprometimento periodontal 

leva a um ganho de inserção real ou à formação de epitélio juncional longo. Esse tipo 
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de informação ainda é indisponível, pois seria necessário um corte histológico da 

área57,58. 

A inserção de aparelhos fixos ortodônticos pode causar alterações na microbiota 

subgengival, pois estes aparelhos dificultam a manutenção da higiene bucal, 

favorecendo o acúmulo de placa e consequentemente a inflamação dos tecidos 

periodontais54. Alterações de parâmetros clínicos como sangramento à sondagem, 

aumento da profundidade de sondagem, aumento do volume do fluido crevicular 

gengival e mudança de espécies microbianas anaeróbicas para aeróbias podem estar 

presentes em pacientes em tratamento ortodôntico55. Ristic et al.59 (2007) e Ghijselings 

et al.60 (2013) encontraram maiores níveis de periodontopatógenos no biofilme 

subgengival de pacientes em tratamento ortodôntico, o que aumenta o risco de 

ocorrência das doenças periodontais nestes pacientes. Em outros estudos foi 

observado um aumento dos periodontopatógenos após a instalação de aparelho 

ortodôntico e uma diminuição após a finalização do tratamento42,61. No presente 

estudo, entretanto, não detectamos alterações significativas nos níveis dos principais 

patógenos periodontais pertencentes ao complexo vermelho de Socransky et al.20 

(2005), incluindo Pg, Td e Tf, assim como do patógeno Aa durante e após término do 

movimento de intrusão. Este resultado poderia ser explicado pela inclusão dos 

pacientes em um programa de manutenção periodontal mensal e pela redução do 

índice de placa e inflamação gengival nestes pacientes ao longo do estudo. 

Em uma revisão sistemática feita por Gkantidis et al.62 (2010) foi destacado que 

a cooperação harmoniosa entre o clínico geral, periodontista e ortodontista pode 

oportunizar um tratamento integrado de excelência para o paciente, evitando 

problemas periodontais em pacientes com histórico de periodontite e possibilitando 

medidas de higiene bucal, que são difíceis durante o tratamento ortodôntico. Os casos 

clínicos deste estudo comprovam que o tratamento ortodôntico pode realmente 

contribuir na manutenção de um periodonto saudável, além de aumentar a 

possibilidade de salvar e restaurar uma dentição deteriorada. A melhora dos 

parâmetros clínicos associada ao restabelecimento da função e estética dos 

elementos dentários demonstram a importância de uma abordagem multidisciplinar 

nos casos de comprometimento periodontal e migrações dentárias48. 

De maneira geral, os resultados do presente estudo confirmam que a intrusão 

ortodôntica promove uma melhora significativa nos parâmetros clínicos periodontais 
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de incisivos centrais superiores com periodonto reduzido, resultando em ganho clínico 

de inserção. Esta melhora nos parâmetros clínicos poderia ser justificada em parte 

pela ausência de alterações nos níveis de periodontopatógenos no biofilme 

subgengival. Além disso, foi constatado que o perfil microbiológico subgengival e os 

parâmetros clínicos periodontais podem ser mantidos estáveis após término do 

movimento de intrusão. Esses dados em conjunto sugerem que o movimento de 

intrusão pode ser indicado com segurança em dentes com envolvimento periodontal 

desde que os pacientes sejam incluídos em um programa de manutenção regular, 

apresentem um controle rigoroso de placa bacteriana e não apresentem atividade de 

doença periodontal durante o tratamento ortodôntico. 
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4 CONCLUSÃO 

Os resultados do presente estudo confirmam que a intrusão ortodôntica 

promove uma melhora significativa nos parâmetros clínicos periodontais de incisivos 

centrais superiores com periodonto reduzido, resultando em ganho clínico de inserção, 

sendo esta melhora clínica compatível com a ausência de alterações nos níveis de 

patógenos periodontais no biofilme subgengival. Além disso, constatou-se que o perfil 

microbiológico subgengival e os parâmetros clínicos periodontais podem ser mantidos 

estáveis após término do movimento de intrusão. Esses dados sugerem que o 

movimento de intrusão pode ser indicado com segurança em dentes com 

envolvimento periodontal desde que os pacientes sejam mantidos com um controle 

rigoroso de biofilme e não apresentem atividade de doença periodontal. 
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APÊNDICE A- Materiais e métodos 

Tipo de Estudo 

O presente estudo se classifica como um ensaio clínico aleatório longitudinal. 

Cálculo da Amostra 

O cálculo da amostra foi realizado considerando um poder do teste de 95%, 

nível de significância de 5% e a diferença a ser detectada de 1,0 mm no nível de 

inserção clínica. Portanto, a diferença padronizada em 0,95 (1-β=0,95) – poder do 

estudo – e α=0,05 – intervalo de confiança – determinou uma amostra de pelo menos 

16 pacientes para receber o tratamento ortodôntico. Para o presente estudo foram 

selecionados 20 pacientes considerando as possíveis perdas que poderiam ocorrer. 

A unidade amostral (n) foi o indivíduo estudado. 

Seleção da População 

Para esse estudo foram selecionados 20 pacientes adultos com idade entre 30 

e 50 anos que apresentavam diagnóstico compatível com periodontite estágio IV e 

incisivos centrais superiores vestibularizados e extruídos com perda de inserção ≥ 5 

mm e com indicação de intrusão dentária após o término do tratamento periodontal. 

Os pacientes foram selecionados e atendidos no Curso de Especialização em 

Ortodontia da APCD em Araraquara- São Paulo, e passaram inicialmente por uma 

avaliação periodontal. Todos os sítios com sinais de doença periodontal ativa, foram 

submetidos a tratamento periodontal antes de iniciar o tratamento ortodôntico, que só 

teve início quando constatada a estabilidade no nível clínico de inserção dos incisivos 

centrais superiores após 90 dias do tratamento periodontal ativo. 
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Critérios de Inclusão e Exclusão do Estudo 

INCLUSÃO: (1) apresentar os incisivos centrais superiores vestibularizados e 

extruídos, com indicação para intrusão ortodôntica, periodonto reduzido (perda de 

inserção (PI) >= 5mm); (2) aceitar comparecer às visitas agendadas pelo pesquisador/ 

examinador; (3) assinar o TCLE. 

EXCLUSÃO: (1) apresentar condição sistêmica que interfira no processo 

saúde-doença periodontal; (2) histórico de antibioticoterapia e anti-inflamatórios nos 

últimos seis meses que antecederam o estudo, ou durante o mesmo (3) gestantes, 

lactantes e pacientes em uso de contraceptivos hormonais (4) história positiva de 

tabaco. 

Calibração do Examinador 

Para calibrar o examinador do estudo, 100 sítios apresentando profundidade 

de sondagem ≥ 5 mm foram selecionados aleatoriamente em 5 pacientes periodontais, 

os quais não fizeram parte do estudo (20 sítios por paciente em dentes uni-

radiculares). O examinador realizou a mensuração da profundidade de sondagem em 

2 ocasiões, em um intervalo de 48 horas. Os dados foram submetidos ao teste t de 

Student pareado. Como não foram observadas diferenças estatisticamente 

significantes entre os exames o examinador foi considerado calibrado. 

Avaliação dos Parâmetros Clínicos 

Um único examinador calibrado (teste t de Student – p>0,05) examinou todos 

os parâmetros clínicos, bem como, realizou o tratamento de RAR nos devidos 

pacientes, quando foi necessário durante o período de acompanhamento dos 

mesmos. 

Inicialmente, foi estimado o Índice de Placa (IP) (Ainamo & Bay, 1975) e, em 

seguida, foi obtido o Índice Gengival (IG) (Ainamo & Bay, 1975) determinado pelo 

sangramento marginal após posicionar uma sonda milimetrada (PCP-UNC, Hu- 

Friedy®, Chicago, IL, EUA) no sulco gengival, com inclinação de 60 graus em relação 

ao dente, percorrendo o espaço do sulco de uma proximal a outra. 



47 
 

 
 
 

 

Os demais parâmetros clínicos avaliados foram: 

 Profundidade de sondagem (PS) – distância do fundo do sulco até a margem 

gengival; 

 Sangramento à sondagem (SS) – determinado pela presença ou ausência de 

sangramento observado, durante 30 segundos, após a primeira inserção da 

sonda na bolsa periodontal; 

 Nível clínico de inserção (NCI) – distância do fundo de sulco até um ponto fixo 

de referência determinado (JCE – junção cemento-esmalte); 

 Recessão gengival (RG) – distância da margem gengival livre à linha cemento- 

esmalte; 

 Tamanho da coroa clínica dos incisivos (TCC) – distância da margem gengival 

até a borda incisal do incisivo central na porção mais mediana da coroa clínica. 

As medidas de IP, IG, PS, SS, NCI, RG e TCC foram realizadas com uma sonda 

manual milimetrada (PCP-UNC, Hu-Friedy®, Chicago, IL, EUA). O IP, IG e SS foram 

agrupados de forma dicotômica, com relação à presença ou ausência (0/1). Os dados 

foram anotados em ficha específica. Todos estes parâmetros foram avaliados nos 

seguintes períodos: imediatamente antes do início da intrusão (T1- Baseline), 90 e 180 

dias após início da intrusão, imediatamente após o término da intrusão (T2), 90 e 180 

dias após o término da intrusão (Figura 1). 

 

 
Coleta de Fluido Crevicular Gengival 

 
As coletas de amostra de fluido crevicular gengival em cada paciente foram 

realizadas pelo mesmo pesquisador que realizou o exame clínico, em dois sítios dos 

incisivos centrais superiores com maior profundidade de sondagem inicial. As coletas 

foram feitas para detecção de periodontopatógenos nos seguintes períodos: antes do 

início do movimento de intrusão, durante o movimento de intrusão (90 dias), 

imediatamente após término da intrusão e após 180 dias do término da intrusão (total 

de 4 coletas). 

Os sítios pré-estabelecidos foram gentilmente secos com jato de ar e o fluido 

gengival foi coletado com o auxílio de um cone de papel absorvente estéril 

(endodôntico), calibre 35. O cone de papel absorvente foi mantido subgengivalmente 

em cada sítio por 30 segundos e foi imediatamente colocado em um microtubo 
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contendo 500 µL de PBS estéril. As amostras foram conservadas em freezer a -20°C 

até o momento da extração do DNA bacteriano. 

 
 

Análise dos Periodontopatógenos 

 
Para análise microbiológica foi utilizada a reação de polimerase em cadeia em 

tempo real (RT-PCR), pela qual foi identificada a presença e quantidade das seguintes 

bactérias: Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis 

(Pg), Treponema denticola (Td) e Tannerella forsythia (Tf). 

Essa técnica baseia-se em reações enzimáticas cíclicas de desnaturação pelo 

calor, hibridização dos oligonucleotídeos e síntese enzimática de DNA desejado, 

permitindo a identificação de sequências de genes específicos, tais como genes de 

espécies bacterianas e quantificação das mesmas. 

 
Preparo das Amostras e Extração do DNA Bacteriano 

 
Após descongelamento, as amostras foram submetidas ao vortex por um minuto 

e os cones foram removidos com uma pinça clínica estéril, comprimindo-os entre a 

tampa e o tubo. Em seguida foi realizado o protocolo para extração de DNA genômico 

bacteriano por meio de solventes orgânicos, onde as amostras foram fervidas por 10 

minutos e centrifugadas a 10.000 rpm por 10 minutos. O sobrenadante foi colocado 

em um novo tubo contendo 100 µL de TE e a extração do DNA bacteriano foi realizada 

com fenol/ clorofórmio/ álcool isoamílico (25:24:1), seguido da precipitação com 

sal/etanol. 

O DNA purificado foi ressuspendido em tampão TE (Tris-HCl 10 mM, EDTA 0,1 M 

pH 8,0), e submetido a avaliação da pureza utilizando espectrofotômetro 

Biophotometer (Eppendorf), Hamburgo, Alemanha. 

 
Quantificação Absoluta por PCR em Tempo Real (qPCR) para Determinação dos 

Níveis bacterianos 

 
Para a obtenção da curva padrão de Aa, Pg, Tf e Td foram construídos 

plasmídeos recombinantes albergando uma única cópia do gene 16S rRNA de 
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amostras de referência Aa, Pg, Td e Tf. A bactéria de referência foi cultivada no meio 

adequado em câmara de anaerobiose e as colônias foram ressuspendidas em água 

estéril. Para a reação de amplificação foi utilizada Taq DNA Polymerase Platinum 

(Invitrogen, São Paulo, Brasil - de acordo com as instruções do fabricante), DNA molde 

das amostras de referência, e os iniciadores (primers) espécie específicos 

complementares a 16S rRNA de Aa, Pg, Tf e Td. Os amplicons gerados foram 

clonados utilizando o kit TOPO TA Cloning version R (Invitrogen, Carlsbad, CA, EUA) 

de acordo com as instruções do fabricante. Para montagem da curva padrão, diluições 

seriadas foram feitas de cada bactéria estudada a partir da concentração dos 

plasmídeos contendo os insertos 16S rRNA após sua quantificação em 

espectrofotômetro (GeneQuant, absorbância= 260 nm). Assim, foi realizada uma 

curva padrão com 6 concentrações conhecidas 

(1x101,1x102,1x103,1x104,1x105,1x106) do inserto 16S rRNA de Aa, Pg, Tf e Td. 

 
Análise Estatística 

 
A análise estatística das variáveis quantitativas clínicas (PS, NCI, RG e TCC) 

em estudo foi realizada verificando se houve diferença estatisticamente significante 

entre T1- Baseline (antes da intrusão) e os períodos de 90 e 180 dias durante a 

intrusão, imediatamente e 90 e 180 dias após o término da intrusão e também 

diferença apenas entre os períodos após o início e término da intrusão. A análise 

estatística das variáveis quantitativas microbiológicas (Aa, Pg, Tf e Td) foi realizada 

verificando se há diferença estatisticamente significante entre os momentos de 

avaliação clínica T1- Baseline (antes da intrusão) e 90 dias durante a intrusão; término 

da intrusão (T2) e 180 dias após o término da intrusão). 

Inicialmente, os resultados das variáveis quantitativas foram submetidos ao 

teste de Shapiro-Wilk para verificar se estavam dentro na normalidade (distribuição 

normal de probabilidades). Os dados clínicos (RG, PS, TCC e NCI) mostraram-se 

paramétricos. Os dados microbiológicos não apresentaram normalidade. 

Os dados das variáveis que apresentaram distribuição normal (RG, PS, TCC e 

NCI) foram analisados aplicando-se o teste de Análise de Variância de Medidas 

Repetidas (ANOVA two-way), que é apropriado para esse tipo de delineamento de 

pesquisa, em que as medidas são realizadas em amostras constituídas pelos mesmos 
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elementos em diferentes momentos de observação. Os dados das variáveis que não 

apresentaram distribuição normal (Aa, Pg, Tf e Td) foram analisados aplicando-se o 

teste de Friedman, teste não-paramétrico análogo ao teste paramétrico Análise de 

Variância de Medidas Repetidas. 

Quando foram encontrados resultados estatisticamente significantes em 

qualquer um dos testes, os dados foram submetidos a testes de Comparações 

Múltiplas (Teste de Tukey-Kramer – teste paramétrico ou Teste de Dunn – teste não- 

paramétrico,) que fazem a comparação das amostras duas a duas, para verificar quais 

delas diferem entre si. 

Para as variáveis categóricas (IP, IG, SS) foram avaliadas diferenças 

significantes quando comparado com o Baseline (T1), quando comparado com 90d 

após T1, e quando comparado com 180d após T1. Essas variáveis foram submetidas 

ao Teste de Cochran, teste não-paramétrico apropriado à comparação entre 

proporções observadas em três ou mais amostras correlatas (constituídas pelos 

mesmos elementos), cujos dados obtidos foram apresentados dicotomizados: 

Categoria da variável = 1 (“presente”) / Categoria da variável = 0 (“ausente”). Quando 

foi encontrado resultado estatisticamente significante para esse teste, as amostras 

foram comparadas, duas a duas, utilizando-se o Teste Exato de MacNemar, que é um 

teste não-paramétrico apropriado à comparação de duas proporções correlatas. 

Para todos os testes, foi considerado um nível de significância de 5%, portanto, 

foram considerados estatisticamente significantes todos os resultados que 

apresentaram valor de p < 0,05. 

Os dados experimentais foram submetidos à análise estatística, utilizando-se 

software BioEstat 5.0 (BioEstat Software, Belém/PA, BRASIL) adequado e específico 

para os diferentes testes, nas diferentes análises estatísticas realizadas. 
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APÊNDICE B- Ficha Clínica Periodontal 

 
AVALIAÇÃO DURANTE E APÓS INTRUSÃO ORTODÔNTICA EM PACIENTES 

COM PERIODONTO REDUZIDO 

Ficha Clínica do Pesquisador / Paciente nº    
 

Nome:          
Endereço:         nº   
Complemento:  Bairro: _    Cidade:    Estado:   

Telefones: (   )   res./(  )   com. / (  ) 
  cel. 

Idade:  anos - Data de Nascimento:  /  /  Sexo:    

 

1º Exame:  /  /  (   ) Imediatamente antes da Intrusão (   ) após a Intrusão 
 

Inicial – Dia -32 Inicial – Dia -30 

Dente Sítio IP IG PS RG NIC SS TCC 

11         

21         

 
2º Exame:  /  /  ( ) Após 90 dias da Intrusão ( ) após 90 dias Término 
Intrusão 

 
Inicial – Dia 28 Inicial – Dia 30 

Dente Sítio IP IG PS RG NIC SS TCC 

11         

21         

 
 

3º Exame:  /  /  ( ) Após 180 dias da Intrusão ( ) após 180 dias Término 
Intrusão 

 

Inicial – Dia 28 Inicial – Dia 30 

Dente Sítio IP IG PS RG NIC SS TCC 

11         

21         

 
 
 
 
 

LEGENDA:IP - Índice de Placa (0/1) / IG - Índice Gengival (0/1) / PS - Profundidade de 

Sondagem (mm) / RG – Recessão Gengival (mm) / NIC - Nível de Inserção Clínico (mm) / SS 
- Sangramento à Sondagem (1/0) / TCC – Tamanho da Coroa Clínica (mm) 
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APÊNDICE C- Curvas padrão e de Melting para os periodontopatógenos 

 
Figura 1 – Curva padrão com 6 concentrações conhecidas do DNA de 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

 

 
Fonte: Elaboração própria utilizando o termociclador StepOne Plus®. 

 
 
 
 

Figura 2 - Pico único na curva de Melting mostrando especificidade dos primers para 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans. 
 

Fonte: Elaboração própria utilizando o termociclador StepOne Plus®. 
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Figura 3 – Curva padrão com 6 concentrações conhecidas do DNA de 
Porphyromonas gingivalis. 

 

Fonte: Elaboração própria utilizando o termociclador StepOne Plus®. 

 
 
 

 
Figura 4 - Pico na curva de Melting mostrando especificidade dos primers para 

Porphyromonas gingivalis. 
 

Fonte: Elaboração própria utilizando o termociclador StepOne Plus®. 
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Figura 5 – Curva padrão com 6 concentrações conhecidas do DNA de 
Tannerella forsythia. 

 

Fonte: Elaboração própria utilizando o termociclador StepOne Plus®. 

 
 

 
Figura 6 - Pico na curva de Melting mostrando especificidade dos primers para 

Tannerella forsythia. 
 

 
Fonte: Elaboração própria utilizando o termociclador StepOne Plus®. 
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Figura 7 – Curva padrão com 6 concentrações conhecidas do DNA de 

Treponema denticola. 
 

Fonte: Elaboração própria utilizando o termociclador StepOne Plus®. 

 

 
Figura 8 - Pico na curva de Melting mostrando especificidade dos primers para 

Treponema denticola. 
 

Fonte: Elaboração própria utilizando o termociclador StepOne Plus®. 
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ANEXO A- Parecer de aprovação comitê ética em pesquisa 
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ANEXO B- Parecer consubstanciado do CEP (Plataforma Brasil) 
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Não autorizo a publicação deste trabalho pelo prazo de 2 anos após a data da 
defesa 

 
(Direitos de publicação reservados ao autor) 

Araraquara, 25 de Março de 2020. 

Lorena Silva Gutierrez 


