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RESUMO 

O objetivo deste trabalho foi avaliar, em pacientes portadores de 

aparelhos ortodônticos fixos e gengivite crônica, o impacto da remoção do arco 

ortodôntico no restabelecimento da saúde bucal. Foram incluídos 16 pacientes 

com aparelho ortodôntico em tratamento na Clinica de Pós-Graduação de 

Ortodontia da FOP-UNICAMP. Todos os indivíduos selecionados foram avaliados 

inicialmente e 15 dias apàs a remoção do arco para os seguintes parâmetros 

clínicos e microbiológicos: índice de placa dental - (IP); índice de sangramento à 

sondagem - (ISS); profundidade de sondagem -(PS); medição dos compostos 

sulfurados voláteis (CSV's) através do uso do monitor portátil de sulfetos 

(HALIMETER®) e teste microbiológico - (PCR) para detectar a presença de 

patógenos periodontais (Actinobacil/us actinomycetemcomitans, Tannerella 

forsythus, Porphyromonas gingivalis, Prevotel/a intermedia e Prevotella 

nigrescens). Após os exames iniciais, os arcos de todos os pacientes foram 

removidos e os mesmos foram orientados a manter seus hábitos de higienização 

oral por um período de 15 dias. Após este período, os parâmetros clínicos e 

microbiológicos foram novamente avaliados. Observou-se uma redução 

significante no sangramento à sondagem, índice de placa, profundidade de 

sondagem e níveis de csv·s. A avaliação microbiológica revelou redução 

significante nos níveis de Tannerella forsythus (TI). Quanto aos demais patógenos 

avaliados, não foram observadas diferenças significantes. Dentro dos limites 

desta pesquisa, pode-se concluir que a remoção do arco e a manutenção do 

regime rotineiro de higienização do paciente promovem melhora significativa na 

condição clínica gengiva!, entretanto, com excessão da TI, não altera 

significativamente a presença dos patógenos avaliados. 

PALAVRAS - CHAVE: Compostos sulfurados voláteis, PCR, 

Tratamento Ortodôntico. 
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ABSTRACT 

The goal of the present study was to evaluate lhe impact on lhe periodontal health 

of lhe removal of lhe orthodontic arch in patients under orthodontic treatment and 

showing generalized gingivitis. Sixteen orthodontic patients of lhe Graduate Clinic 

of Orthodontics of lhe School of Dentistry at Piracicaba (FOP-UNICAMP) were 

included in the study. Ali patients were examined at baseline and after 15 days for 

lhe following clinicai and microbiological parameters: Plaque index (IP); bleeding 

on probing (ISS); probing pocket depth -(PS); levei of volatile sulfur compounds 

(CSV's) using the portable sulfur monitor (HALIMETER®) and microbiological test 

- (PCR) to detect the presence of periodontal pathogens (Actinobaciflus 

actinomycetemcomitans, T annerefla forsythus, Porphyromonas gingivafis, 

Prevotefla intennédia e Prevotefla nigrescens). After lhe initial exam, the 

orthodontic archs of ali lhe patients were removed and they were instructed to 

mantain their routine oral hygiene habits for a period of 15 days. After this period, 

ali the clinicai and microbiological parameters were again obtained. A significant 

reduction was observed in lhe bleeding on probing, plaque index, probing pocket 

depth and leveis of volatile sulfur compounds. The microbiological analysis 

revealed a significant reduction on lhe leveis of Tannerefla forsythus (Tf). However, 

no statistically significant differences were observed on lhe leveis of lhe remaining 

evaluated pathogens. Within the limits of lhe present study, it can be concluded 

that lhe removal of lhe orthodontic arch and lhe maintenance of lhe routine oral 

hygienic habits may improve gingival health. However, with lhe exception of TI, 

they do not significantly alter the presence of lhe remaining periodontal pathogens 

evaluated. 

KEY-WORDS: Volatile sulfur compounds , PCR, Orthodontic treatment 
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1- INTRODUÇÃO 

O tratamento ortodôntico. se faz necessário não só para minimizar os 

efeitos causados pelas periodontopatias inflamatórias crônicas, mas também para 

corrigir suas seqüelas, atuando como uma medida preventiva. No entanto, 

algumas vezes, a intervenção ortodôntica incorreta pode funcionar como um fator 

desencadeante ou agravante da patologia periodontal (Lascala et ai, 1996). 

O tratamento ortodôntico pode levar ao aparecimento de inflamações 

gengivais, assim como perdas ósseas proximais, resultado de um acúmulo de 

placa dental bacteriana como conseqüência da dificuldade de controle do biofilme 

(Zachrisson, 1974; Sharpe, 1987; Harris & Baker, 1990; Diedrich, 1996). 

A produção de compostos sulfurados voláteis (CSV"s) na cavidade 

bucal, em particular, os sulfidretos, as metilmercaptanas e os dimetilsulfetos, 

contribui para a halitose. Os microrganismos presentes nas mucosas e superfícies 

dentais, especialmente os microrganismos anaeróbios, degradam os aminoácidos, 

as células epiteliais e substratos provenientes da dieta fonnando os compostos 

sulfurados voláteis, presentes em vários nichos como dorso de língua e biofilme 

dental (Urquhart; Addy, 1991; De Boever; Loesche, 1995). 

Os CSV's não são apenas importantes pela produção de malodor 

bucal, mas também pelo possível potencial patogênico na doença periodontal 

devido a sua penetração nas membranas celulares e no distúrbio do metabolismo 

celular(Tarzia ;2004) 

Os arcos que compõem os aparelhos ortodônticos fixos dificultam a 

higienização bucal, principalmente a limpeza interproximal, levando geralmente 

num pequeno espaço de tempo a uma gengivite generalizada. A placa bacteriana 

é o principal fator etiológico da gengivite e o aparato ortodôntico parece influenciar 

o desenvolvimento desta devido à sua influência na retenção do biofilme 

(Zachrisson ; Zachrisson, 1972). 
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A remoção temporária dos arcos é utilizada na prática clínica para 

facilitar as manobras de higiene bucal dos pacientes em momentos específicos do 

tratamento ortodôntico. No entanto, a literatura não apresenta estudos que 

demonstrem o impacto desta remoção nos parâmetros clínicos e microbiológicos 

(PCR) periodontais bem como nos níveis de compostos sulfurados voláteis 

(CSV's), justificando a execução do presente trabalho. 

Portanto, o objetivo da presente pesquisa foi avaliar os parâmetros 

clínicos, os níveis de compostos sulfurados voláteis (CSV's) e a presença de 

Actinobacillus actinomycetemcomitans, T annerella forsythus, Porphyromonas 

gingivalis, Prevotella intermédia e Prevotella nigrescens, após remoção temporária 

do arco, para fins de melhorar as condições de higiene bucal no restabelecimento 

da saúde bucal. 
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2- REVISTA DA LITERATURA 

2.1 PLACA BACTERIANA DENTÁRIA (BIOFILME) 

As bactérias que habitam a cavidade bucal, desde o nascimento até a 

morte, colonizam os tecidos moles como a gengiva, a bochecha e a língua. 

Quando os dentes estão presentes, as bactérias os colonizam tanto supra como 

subgengivalmente. Estima-se que cerca de 400 espécies bacterianas diferentes 

são capazes de colonizar a boca. A quantidade de bactérias que coloniza a placa 

supragengival pode exceder 1 09 em uma única superfície dental. A contagem em 

placa subgengival pode variar de 1 03 em um sulco raso a 1 08 ou mais em bolsas 

periodontais (Socransky; Haffajee, 1992; Socransky; Haffajee, 1994). 

Essa relação ecológica entre a microbiota e o hospedeiro, de uma 

maneira geral, pode ser imprevisível e levar a destruição permanente do 

periodonto. 

Existe uma correlação positiva entre quantidade de placa bacteriana e a 

gravidade da gengivite (Ash et ai, 1964) e a quantidade de perda óssea (Schei et 

ai, 1959). No entanto, estudos longitudinais de Loe et ai 1965 demonstraram que 

procedimentos intensivos de controle de placa são essenciais para a erradicação 

da gengivite clínica. 

A transição de gengivite para a doença periodontal destrutiva ainda não 

foi demonstrada experimentalmente em humanos. No entanto, em cães, a 

gengivite desenvolve-se como resultado do acúmulo de placa bacteriana 

(Egelberg, 1965) e, se for permitida a sua evolução por um período 

suficientemente longo, pode ocorrer destruição permanente dos tecidos de suporte 

dos dentes, como na doença periodontal humana (Saxe et ai, 1967; Lindhe et ai, 

1983). Estes resultados indicam que a doença periodontal destrutiva pode 

originar-se de uma gengivite de longa duração, confirmando assim as conclusões 

tiradas dos estudos epidemiológicos. 
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Axelsson & Lindhe (1978) observaram que o acúmulo de placa supra e 

subgengival provocou alterações clínicas e inflamatórias nos tecidos periodontais. 

No entanto, se o acúmulo de biofilme dental for eliminado, ou pelo menos 

controlado, as doenças periodontais poderiam ser prevenidas e tratadas. 

A saúde periodontal de pacientes jovens sob tratamento ortodôntico 

tem sido foco de atenção de ortodontistas e periodontistas por muitas décadas 

(Burket, 1963; Zachrisson; Zachrisson, 1972; Nixon, 1977; T ersin, 1975, 1976; 

Yeung et ai, 1989; Wolffe et ai, 1991 ). 

Tem sido relatado aumento gengiva! e inflamação dos tecidos marginais 

gengivais após instalação de bandas e bráquetes, o que poderia aumentar o risco 

de futuras perdas de inserção periodontal. Na realidade aparelhos ortodônticos 

(bráquetes, bandas, elásticos e arcos) atuam como fatores locais de retenção de 

biofime dental, o que aumenta em até três vezes o número de microrganismos, 

como a Prevotela intermédia (Diamanti-Kipioti et ai, 1987; Huser et ai, 1990). 

2.2 PACIENTE ORTODÔNTICO I BIOFILME 

As alterações periodontais associadas à terapia ortodôntica que se 

destacam são as gengivites e as hiperplasias gengivais, segundo Zachrisson 

(1985). As áreas que são mais afetadas são as proximais e dentes posteriores. 

Segundo Atack et ai (1996) há quatro razões que justificam: irritação mecânica por 

bandas ortodônticas, irritação química por extravasamento do material de 

cimentação na margem gengiva!, maior ocorrência de impactação alimentar entre 

os arcos e o tecido gengiva! e maior dificuldade de higienização na região 

posterior, permitindo maior acúmulo de placa que na região anterior. 

Apesar de se observar frequentemente gengivite e hiperplasia gengiva! 

em indivíduos com níveis aceitáveis de higiene bucal e sob manutenção periódica 

preventiva, os tecidos periodontais tendem a se manter estáveis durante todo o 

tratamento e os fenômemos inflamatórios regridem após a remoção dos aparelhos 

ortodônticos (Zachrisson ; Zachrisson, 1972; Zachrisson, 1985). Portanto o 
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controle do biofilme será imprescindível para que não ocorra o risco da evolução 

da gengivite para a periodontite. 

Tejedor & Sears (1972), verificaram que os aparelhos ortodônticos 

dificultam a higiene bucal e promovem um aumento na formação da placa 

bacteriana, matéria alba, resultando em inflamação gengiva!, a qual pode acarretar 

em uma hiperplasia reversível ou irreversível. 

Balenseifen & Madona (1970) afirmaram que os acessórios e fios 

ortodônticos, fixados nas coroas dentárias proporcionam superfícies adicionais 

para a retenção de alimentos que servem de substrato para o crescimento da 

placa bacteriana e inflamação gengiva!. 

Hamp et ai (1982) observaram um aumento significativo na 

profundidade de sondagem após três meses do início do tratamento ortodôntico. 

Durante a fase de manutenção pós-remoção do aparelho, foi observado um 

retorno em níveis de profundidade iniciais ou inferior. Apesar desta tendência, à 

gengivite, isto pode significar um risco para o desenvolvimento de problemas 

periodontais mais graves. 

Uetanabaro et ai (1984), estudaram em 20 pacientes o aumento da 

placa bacteriana antes e após a fixação de acessórios ortodônticos, bem como a 

relação entre a colagem direta de bráquetes e anéis convencionais. Os pacientes 

receberam instruções de higiene bucal antes da colocação do aparelho. Os 

acúmulos de placa bacteriana foram verificados utilizando-se solução 

evidenciadora (fucsina). Os autores chegaram as seguintes conclusões: a) A 

colocação de acessórios ortodônticos proporciona um aumento no acúmulo de 

placa bacteriana, o qual pode ser diminuído submetendo-se os pacientes antes e 

durante o tratamento ortodôntico a um rigoroso programa de higiene bucal. b) A 

aplicação da colagem direta implica num acúmulo de placa bacteriana pelo menos 

duas vezes maior do que o verificado nos anéis convencionais. 

Existe uma ampla evidência demonstrando que os csv·s aumentam 

com o número de bolsas periodontais e tendência a sangramento gengiva! 

(Tonzetich, 1973; Persson, 1992; Coil; Tonzetich, 1992,Yaegakl, 1995; Ratcliff & 
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Johnson, 1999; Morita ;Wang 2001 ). Embora a doença periodontal possa ser um 

fator importante na halitose (Soder et ai, 2000), não há trabalhos disponíveis 

relacionando os acessórios dos aparelhos ortodônticos e o processo de halitose. 

Diamanti-Kipioti et ai (1987) observaram um aumento estatisticamente 

significante na profundidade de sondagem quatro meses após o início do 

tratamento ortodôntico em crianças não submetidas a um programa de controle de 

placa dental bacteriana. Apesar de serem falsas bolsas, estas alterações foram 

acompanhadas por uma alteração quantitativa e qualitativa na microbiota 

subgengival, com um acúmulo de microrganismos anaeróbicos. Os autores citam 

que o tratamento ortodôntico sob condições desfavoráveis e por um longo período 

de tempo, propicia um meio adequado ao desenvolvimento da doença periodontal 

destrutiva. 

Boyd & Baumrind (1992) compararam o quadro inflamatório de 

pacientes em tratamento ortodôntico, observando a relação entre bandas ou 

bráquetes e o quadro inflamatório gengiva!. O grupo bandado apresentou maior 

significância na inflamação gengiva! do que o grupo com bráquetes durante a fase 

de tratamento ortodôntico, bem como maior quantidade de placa bacteriana 

dental. Após a remoção do aparelho, os níveis de placa bacteriana normalizaram­

se, porém no grupo bandado observou-se maior quadro inflamatório mesmo após 

três meses do ténnino do tratamento. Ainda descrevem que após tratamento 

ortodôntico com bandas há um aumento na profundidade de sondagem que não 

se reduz após a remoção destas, com acompanhamento de perda de inserção. 

Neste grupo, composto por adolescentes e adultos, os adolescentes tiveram os 

maiores aumentos na profundidade de sondagem durante e após tratamento. 

Entretanto, os adultos tiveram maiores perdas de inserção na fase pós-tratamento. 

Paolantonio et ai (1996) observaram uma maior proporção de sítios 

positivos para o Actinobacillus actinomycetemcomitans em indivíduos com 

aparelhos ortodônticos fixos há mais de seis meses, quando comparados a 

indivíduos da mesma faixa etária que não se apresentavam sob tratamento. 
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Sallum (2002), estudando pacientes submetidos a tratamento 

ortodôntico e avaliando através de parâmetros clínicos e microbiológicos (PCR) a 

remoção dos bráquetes e anéis associada à profilaxia profissional, concluiu que: 

a) o teste molecular através do PCR demonstrou ser útil como auxiliar no 

diagnóstico microbiológico na prática clínica. b) A presença do aparelho fixo é 

fator de retenção de placa bacteriana dental, levando ao aparecimento de 

inflamação gengiva!. c) A remoção do aparelho fixo ortodôntico propiciou uma 

melhor higiene bucal, levando a uma diminuição estatisticamente significante do 

Aa. e Bf. d) A remoção dos aparelhos fixos, a profilaxia profissional e a motivação 

para a higiene bucal levaram a saúde periodontal na maioria dos pacientes, 

caracterizada pela diminuição significativa nos índices de placa e de sangramento 

gengiva!, bem como nas profundidades de sondagens. e) O controle de placa 

bacteriana dental em pacientes portadores de aparelhos fixos ortodônticos é de 

extrema importância para diminuir o risco de doença periodontal. 

2.3 PATÓGENOS NA DOENÇA PERIODONTAL 

A indução e progressão da destruição do tecido periodontal é um 

processo complexo envolvendo acúmulo de placa, liberação de substâncias 

bacterianas e resposta inflamatória do hospedeiro. Embora as bactérias raramente 

invadam os tecidos, elas têm a capacidade de liberar substâncias que penetram 

na gengiva podendo causar destruição direta do tecido pela ação de enzimas e 

endotoxinas, ou agir indiretamente, pela indução da inflamação (Lindhe, 2003). 

Há estimativas de que entre 300 a 400 espécies bacterianas diferentes 

são capazes de colonizar a cavidade oral humana sendo que contagens de 

microrganismos em sítios subgengivais variam entre 103, em sulcos saudáveis, a 

mais de 108, em bolsas periodontais profundas (Socransky ; Haffajee, 1992; 

Socransky; Haffajee, 1994). O número de espécies que têm potencial para iniciar 

a doença periodontal é limitado a, talvez, 20 a 30 espécies. O sucesso na 

pesquisa tem sido limitado devido a dificuldades técnicas e flutuações na atitude 
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do profissional frente ao papel das bactérias no desenvolvimento da doença 

(Socransky; Haffajee, 1994). 

Na periodontite crônica do adulto, os microrganismos que são 

cultivados com maior freqüência e encontrados em maior número, são geralmente 

os bacilos Gram-negativos anaeróbios: Actinobaci/lus actinomycetemcomitans, 

Bacteroides forsythus, Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, 

Prevote/la intermedia, Prevotella nigrescens e Treponema dentico/a (Siots & 

Listgarten, 1988; Socransky & Haffajee, 1992). 

Actinobacillus actinomycetemcomitans 

Uma das mais fortes associações entre um patógeno suspeito e doença 

periodontal destrutiva (pelo menos em termos de número de publicações) está 

relacionada ao Actinobaci/lus actinomycetemcomitans. O A. 

actinomycetemcomitans é um bastonete arredondado, capnofífico, sacarofítico, 

Gram-negativo, não-móvel e forma pequenas colônias convexas com um centro 

"estrelado" quando cultivado em um Agar-sangue. Esta espécie foi primeiramente 

reconhecida como um possível patógeno periodontal por sua elevada freqüência 

de detecção e números elevados em lesões de periodontite juvenil localizada 

(Chung et ai, 1989; Newman ; Socransky, 1977), quando comparada com outras 

nas amostras de placa em condições clínicas incluindo periodontite, gengivite e 

periodonto sadio. 

Logo após, foi demonstrado que a maioria dos espécimes com 

Periodontite Juvenil Localizada (PJL) apresentava uma quantidade bastante 

elevada de anticorpos séricos em resposta a esta espécie (Aitman et ai, 1982); e 

que existia uma síntese local de anticorpos para esta espécie (Ebersole et ai, 

1985). 

Quando os indivíduos com esta forma de doença foram tratados com 

sucesso, a espécie foi eliminada ou reduzida; ao passo que o tratamento 

insuficiente estava associado a uma deficiência na redução da quantidade da 
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espécie nos sítios tratados (Christersson et ai, 1985; Haffajee et ai, 1984; Slots; 

Rosling, 1983). 

Recentemente, o A.actinomycetemcomitans tem demonstrado 

apresentar capacidade de invadir as células epiteliais gengivais humanas 

cultivadas in vitro (Biix et ai, 1992). 

Coletivamente, os dados sugerem que o A.actinomycetemcomitans é 

um provável patógeno da Periodontite Juvenil Localizada (PJL). No entanto, isto 

não deve ser interpretado como significado de que seja causa única desta 

condição clínica já que alguns indivíduos com PJL não exibem estas espécies nas 

amostras de placa subgengival e não apresentam anticorpos em resposta à 

espécie (Loesche et al,.1985; Moore, 1987). 

O A.actinomycetemcomitans também tem sido implicado nas formas 

adultas de doenças periodontais destrutivas, mas o seu papel não está claro. A 

espécie foi isolada de periodontite do adulto com menos freqüência e em menor 

número do que nas lesões de PJL (Rodenburg et ai, 1990; Slots et ai, 1990a). 

Além disso, frequentemente, a sua quantidade em amostras de placa 

em lesões de adultos não foi tão elevada quanto à dos outros patógenos suspeitos 

na mesma amostra de placa, (Zambon et ai, 1 983). 

Dados relacionados aos anticorpos e ao tratamento dos pacientes 

infectados pelo A.actinomycetemcomitans com periodontite do adulto ou refratário 

forneceram a evidência mais convincente de um possível papel etiológico do 

A.actinomycetemcomitans nas formas de doença periodontal em adultos (Van 

Winkelhoff et ai, 1992). 

Respostas elevadas a outros patógenos periodontais suspeitos foram 

muito menos comuns. Van Winkelhoff e cols. (1 992) trataram 50 indivíduos adultos 

com "periodontite generalizada severa" e 40 indtvíduos com periodontite refratária 

os quais foram positivos na cultura para o A.actinomycetemcomitans. O 

tratamento incluiu o debridamento mecânico e a administração de amoxilina e 

metronidazol por sete dias. Somente 1 dos 90 espécimes foi positivo para a 

cultura do A.actinomycetemcomitans 3-9 meses após o tratamento e 1 dos 48 
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indivíduos foi positivo à cultura dois anos após a terapia. Houve um ganho 

significativo no nível de inserção e uma diminuição na profundidade da bolsa em 

todos os pacientes após a terapia. Dados como estes sugerem que o 

A.actinomycetemcomitans provavelmente participa da doença periodontal em 

alguns, mas certamente não em todos os indivíduos adultos. 

Porphyromonas gingivalis 

O P. gingivalis é o segundo mais intensivamente estudado "provável" 

patógeno periodontal. Isolados destas espécies são bastonetes Gram-negativos 

anaeróbios, não-móveis, assacarolíticos que usualmente exibem morfologias de 

cocos a bastonetes. O P. gingivalis é um membro do grupo muito investigado de 

"Bacteróides pigmentados de preto". Os microrganismos deste grupo formam 

colônias de cor marrom a preta (Oiiver; Wherry, 1921) em agar-sangue e foram 

inicialmente agrupados em uma espécie única, Bacteróides me/aninogenicus 

(Bacterium melaninogenicum, (Burdon, 1928). 

O interesse inicial no P. gingivalis e em outros Bacteróides que se 

pigmentam de preto ocorreu inicialmente devido ao seu papel essencial em certas 

infecções mistas experimentais (Socransky ; Gibbons, 1965). 

Os membros destas espécies produzem colagenase, uma série de 

proteases (incluindo aquelas capazes de destruir imunoglobulinas), endotoxinas, 

ácidos adiposos, NH3, H2S, indol etc. Estudos iniciados no final da década de 70 

e que se estendem até os dias de hoje fortaleceram a associação de P. gingivalis 

com doença e demonstraram que a espécie era incomum e em baixo número em 

gengivite ou gengiva saudável, mas detectada mais freqüentemente nas formas 

destrutivas da doença periodontal. A espécie tem demonstrado ser reduzida em 

sítios tratados com sucesso, mas é comumente encontrada em sítios que exibem 

recorrência da doença após a terapia (Haffajee et ai, 1988a, Van Winkwlhoff et ai, 

1988). 
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O P. gingivalis tem demonstrado induzir respostas imunológicas locais e 

sistêmicas elevadas em indivíduos com várias formas de periodontites 

(Mahanonda et ai, 1991). 

Microrganismos semelhantes a P. gingivalis são também fortemente 

relacionados com a doença periodontal destrutiva, como o A. 

actinomycetemcomitans, o P. gingivalis tem demonstrado ser capaz de invadir as 

células epiteliais da gengiva em humanos in vitro (Duncan et ai, 1993; Lamosnt et 

ai, 1992); e foi observado em maior número sobre ou no interior das células 

epiteliais da bolsa periodontal ou na placa associada (Dzink et ai, 1988). 

Tanerella forsythus (Bacteróides forsythus) 

O T.forsythus foi primeiramente descrito em 1979 (Tanner et ai, 1979) 

como um Bacteróides "fusiforme". Esta espécie era difícil de crescer, muitas 

vezes necessitando de 7-14 dias para desenvolver pequenas colônias. O 

microrganismo é um bastonete altamente pleomórfico, fusiforme, anaeróbico, 

Gram-negativo. 

O crescimento do microrganismo demonstrou ser intensificado pela co­

cultivação com o F.nucleatum e certamente associa-se comumente com esta 

espécie nos sítios subgengivais (Socransky et ai, 1988). Observou-se que a 

espec1e possui uma necessidade incomum de ácido N-acetilmurâmico (Wyss, 

1989). A inclusão deste fator no meio de cultura intensifica amplamente o seu 

crescimento. O microrganismo foi observado em maior número nos sítios de 

doença periodontal destrutiva do que em sítios sadios, ou com gengivite (LAI et ai, 

1987). Além disso, o B.forsythus foi detectado mais freqüentemente e em maior 

número em lesões periodontais ativas do que em lesões inativas (Dzink et ai, 

1988). 

Inicialmente, pensava-se que o B.forsythus era uma espécie 

subgengival relativamente incomum. Entretanto, os estudos de Gmur e cols. 

(1989), utilizando anticorpos monoclonais para relacionar a espécie diretamente 
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em amostras de placa, sugeriram que a espécie era mais comum do que 

observado previamente nos estudos de cultura e seus níveis eram fortemente 

relacionados ao aumento da profundidade da bolsa. 

O mesmo não era freqüentemente observado nas amostras de células 

epiteliais em indivíduos sadios. Em experimentos duplamente-marcados 

demonstraram que o B.forsythus estava tanto sobre, quanto no interior das células 

epiteliais da bolsa periodontal indicando a habilidade de invasão da espécie. 

Listgarten e cols. 1993 observaram que a espécie mais freqüentemente detectada 

em quadros "refratários" era o B.forsythus. Têm sido observados anticorpos 

séricos elevados de B.forsythus em pacientes com periodontite (Taubman et ai, 

1992) e muitas vezes extremamente elevados em indivíduos com doença 

periodontal refratária. 

O papel desta espécie nas doenças periodontais está sendo 

esclarecido através de estudos em desenvolvimento por diversos laboratórios 

envolvendo métodos não-culturais de enumeração, tais como sondas de DNA ou 

métodos imunológicos. Por exemplo, Grossi e cols. 1994, 1995; consideraram o 

BJorsythus como sendo o fator de risco microbiano mais significativo que 

distingue indivíduos com periodontite daqueles que se apresentam 

periodontalmente saudáveis. 

Estudos em desenvolvimento na Universidade de Nova York, em 

Buffalo indicam que o T.forsythus é o principal fator de risco microbiano para a 

progressão da doença periodontal em adultos. Assim, existe uma evidência 

crescente de que o T.forsythus é um importante patógeno periodontal. 

Prevotella intermédia/Prevotella nigrescens 

O P.intermedia é o segundo Bacteroides que se pigmenta de preto a 

atrair considerável interesse na patogênese das doenças periodontais destrutivas. 

Os níveis desse bastonete arredondado anaeróbico Gram-negativo, têm 

demonstrado ser particularmente elevados na gengivite ulcerativa necrosante 
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aguda (Loesche et ai, 1982) e em certas formas de periodontite (Dzink et ai, 1983; 

Moere et ai, 1985). 

Anticorpos séricos elevados desta espécie têm sido observados em 

alguns, mas não em todos os indivíduos com periodontite refratária (Haffajee et ai, 

1988b). Esta distinção torna os estudos iniciais desta "espécie" de difícil 

interpretação já que os dados das duas diferentes espécies podem ter sido 

agrupados inadvertidamente. No entanto, novos estudos discriminando as 

espécies em amostras de placa subgengival podem fortalecer a relação de uma 

ou ambas as espécies na patogênese das doenças periodontais. 

2.4 BACTÉRIAS DE RISCO PARA DOENÇA PERIODONTAL 

Grossi e cols. (1994, 1995) observaram que 8. forsythus e P. gengivalis 

estavam positivamente associados com a perda óssea em 1.426 indivíduos com 

mais de 24 anos de idade. 

Haffajee e cols. (1983), demonstraram que um risco elevado de 

progressão de doença periodontal com perda de inserção em sítios que 

apresentaram presença de P. gingivalis e A.actinomycetemcomitans. 

Um dos fatores do hospedeiro que influenciam o meio subgengival é a 

profundidade da bolsa periodontal. O B. forsythus e o P. gingivalis aumentam 

notavelmente em prevalência e quantidade com o aumento da profundidade da 

bolsa.(Socransky; Haffjee, 1991 ). 

Doenças sistêmicas debilitantes podem alterar a habilidade do 

hospedeiro em lidar com infecções e podem exacerbar infecções existentes. 

(Greenspan ; Greenspan, 1993) 

2.5 HALITOSE I MICROBIOTA PERIODONTOPATOGÊNICA 

Halitose é uma condição universalmente conhecida como mau hálito, 

que tem uma variedade de fatores etiológicos tais como; certos alimentos, 
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medicamentos, corpos estranhos, doenças sistêmicas, etc. Mas embora de 

etiologia variável, estima-se que 80% a 90% das causas são de origem bucal, e as 

bactérias são diretamente responsáveis pela maioria dos gases ofensivos. 

(Kiokkevold, 1997, Tarzia 2004) 

A doença periodontal é frequentemente envolvida na patologia da 

halitose, a qual tem como principal fator os CSVs (Tonzetich ; Richer, 1964; 

Tonzetich, 1971 ). 

O índice de sangramento, o qual é derivado de pontos de sangramento 

durante a sondagem foi comparado com a extensão e severidade da Periodontite 

e o total de CSVs, o qual aumenta proporcionalmente ao índice de sangramento. 

(Tonzetich, 1973) 

Estudos microbiológicos (Tonzetich 1977) tem demonstrado que os 

microrganismos da patogênese periodontal contribuem para o aumento da 

produção do CSVs, em particular do metil mercapitana na cavidade bucaL Ainda 

cita que tem sido sugerido que o Fusobacterium, Porphyromonas Gingivalis, e 

outros microrganismos têm importância no papel da patogênese da halitose. 

Elevada concentração do CSVs ocorre frequentemente em pacientes 

com doença periodontal (Tonzetich, 1973; Tonzetich ; Yaegaki, 1992). Tem sido 

demonstrada a produção de sulfatos hidrogenados nas bolsas periodontais 

através de colocação de papel de filtro nas bolsas periodontais, indicando um 

aumento da produção CSV com a profundidade (Coil ; Tonzetich, 1985). 

Em 1995, 1996, Miyazaki et ai mediram (Halimeter) os compostos 

voláteis sulfurados em 2772 indivíduos de idade entre 18 a 64 anos no Japão, e 

encontraram 28% da amostra com malodor bucaL 

Grupos específicos de bactérias têm sido identificados com a produção 

da halitose. Pacientes com periodontite crônica e formação de bolsas 

frequentemente sofrem de um odor bucal desagradável associado com acúmulo 

de restos alimentares e um aumento da taxa de putrefação (Yaegaki ; Sanda, 

1992; Loesche, 1999). 
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Bosy et ai (1994), cita que a halitose bucal esta associada a gengivite e 

a periodontite, mas pode também estar presente em indivíduos livres dessas 

doenças. 

Kokkevold (1997) relata que condições anaeróbicas necessárias para 

produção de CSV são criadas nos micro ambientes, e que o acúmulo de placa 

bacteriana, restos de alimentos e estagnação da saliva ocorrem comumente em 

áreas onde os dentes e as fissuras dos tecidos conseguem criar micro-ambientes, 

sendo as áreas mais comuns o dorso posterior da língua, espaços interdentários e 

áreas subgengivais. 

Quirynem et ai. (1999) cita que uma larga variedade de bactérias é 

capaz de degradar proteínas que contenham enxofre em sua composição, e que 

as bactérias gram-positivas contribuem pouco para a produção de mau hálito, 

enquanto as bactérias gram-negativas produzem grandes taxas de csv·s. 

A associação entre a halitose e doença periodontal parece ser plausível 

do ponto de vista clínico, uma vez que a doença periodontal inicia-se pela 

presença do biofilme que produz no tecido gengiva! marginal um processo 

inflamatório que tem manifestações clínicas como o sangramento gengiva! e a 

formação de bolsa periodontal, levando a interpretação da necessidade de um 

melhor conhecimento dos procedimentos odontológicos que podem produzir 

fatores de retenção de biofilme ou da dificuldade da sua remoção. 

Os métodos mais comuns de remoção do biofilme são através de 

escovação e raspagem e alisamento radicular, que interferem na halitose. 

Relatou-se que um estágio de desinfecção profissional realizado de 

forma total da boca, incluindo raspagem e alisamento, reduziu o nível de halitose 

em 90% (Quirynen et ai, 1998). 

Alguns produtos químicos finais da putrefação das bactérias também 

conhecidos como Compostos Sulfurados Voláteis (CSV's) são responsáveis pelo 

odor desagradável que surge na cavidade bucal. csv·s tais como sulfeto de 

hidrogênio (H2 S), metilmercaptana (CH3 SH) e dimetilsulfeto [CH3 ]S) compõe 

90% dos odores pútridos da cavidade bucal (Figueiredo et ai, 2002). 
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2.6 PRINCIPAIS TESTES UTILIZADOS NO DIAGNÓSTICO 

MICROBIOLÓGICO 

Existem atualmente inúmeras metodologias para a detecção de 

microrganismos periodontopatôgenicos. Podemos citar como principais: 

1) avaliação microscópica da microbiota; 

2) cultura microbiana; 

3) testes enzimáticos (BANA=N-Benzoyi-DL-Arginine-2-Naphthylamide); 

4) métodos imunológicos; 

5) detecção molecular (sonda de DNA e Reação de Polimerase em 

cadeia =PCR). 

A reação de polimerase em cadeia (PCR). desenvolvido por Mullis & 

Faloona em 1987, consiste na ampliação in vitro de seqüências conhecidas de 

nucleotideos (primers) de DNA ou RNA através de repetidos ciclos de 

desnaturação, anelamento e extensão dos mesmos por meio da polimerase do 

DNA. 

O PCR tem se apresentado como um valioso instrumento na detecção 

e identificação de bactérias e vírus associados às doenças periodontais (Ashimoto 

et ai, 1996; Lotufo et ai, 1988). A extrema sensibilidade e especificidade desta 

técnica permitem a detecção de 1 O patógenos entre 106 de outros microrganismos 

(Gumerlock et ai, 1991). 
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3- PROPOSIÇÃO 

O objetivo deste trabalho foi avaliar a possível interferência da remoção 

temporária do arco ortodôntico na condição de higiene bucal e condição 

periodontal, por meio dos parâmetros clínicos, microbiológicos (PCR) e níveis de 

compostos sulfurados voláteis (CSV's) em pacientes em tratamento ortodôntico 

portadores de gengivite crônica. 
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4. MATERIAL E MÉTODO 

Para a composição da amostra, foram examinados duzentos pacientes 

em tratamento na Clínica de Pós Graduação em Ortodontia da Faculdade de 

Odontologia de Piracicaba- UNICAMP, durante o ano de 2005, sendo que foram 

selecionados vinte pacientes e na amostra final foi constituída por dezesseis 

pacientes. Na pesquisa foram utilizados os dentes 11 ,31, 16 e 36; onde 

representam os lados esquerdo,direito,superior, inferior,anterior e posterior dando 

um aspecto geral da condição bucal dos pacientes. 

4.1. Aspectos Ético-legais 

O protocolo do estudo foi aprovado pela Comissão de Ética da 

Faculdade de Odontologia de Piracicaba da UNICAMP (protocolo no. 077-2005). 

Os pacientes forneceram consentimento formal para participação no estudo, de 

acordo com o estabelecido pela Resolução CNS n° 196/96 (anexo). 

As informações dispostas neste termo foram fornecidas por Emerson 

José Sallum (Doutorando na Área de Ortodontia e Executor do Projeto) e pelo 

Prol. Dr. Darcy Flávio Nouer (Orientador), para estabelecer acordo formal por 

escrito, mediante o qual o indivíduo objeto da pesquisa, ou seu responsável, 

autorizou sua participação com pleno conhecimento da natureza dos 

procedimentos e riscos a que se submeteu, com a capacidade de livre arbítrio e 

sem qualquer coação. Todos os participantes ou seus respectivos responsáveis 

receberam uma cópia deste termo de consentimento livre e esclarecido antes do 

início do experimento. 
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4.2. Seleção da Amostra 

4.2.1 Critérios de Inclusão 

Todos os pacientes passaram por exame clínico, sendo selecionados 

para a pesquisa 16 pacientes triados na Clínica de Pós-Graduação em Ortodontia 

da FOP-UNICAMP. que apresentaram: 

(-)Idade: entre 12 e 24 anos; 

(-)Pacientes usando aparelho ortodôntico fixo por pelo menos um ano e 

no máximo há três anos; 

(-) Presença de Gengivite Crônica Generalizada. 

(-) Uso de amarrilhas. 

4.2.2. Critérios de Exclusão 

Foram excluídos os pacientes que: 

(-)Usaram antibiótico nos três meses anteriores ao início do estudo; 

(-) Usaram medicação sistêmica que poderia alterar o curso da 

inflamação durante a execução da pesquisa; 

(-)Tenham recebido tratamento periodontal nos três meses anteriores 

ao início do estudo; 

(-) Apresentaram quadro clínico de gengivite aguda (Gengivite 

Ulcerativa Necrosante) 

(-)Apresentaram lesões cariosas; 

(-)Apresentaram alguns problemas nas vias respiratórias; 

(-) Fumantes; 

(-) Gestantes. 

(-)Uso de elastic 

(-) Uso de bandas ortodônticas 
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4.3 . Delineamento 

O estudo utilizou um delineamento experimental que permitiu a 

comparação dos mesmos indivíduos em duas situações distintas: 

4.3.1 Inicial/ com arco: com o arco ortodôntico em posição e presença 

de inflamação gengiva!. 

4.3.2 Final I sem arco: o arco foi removido e o paciente manteve seu 

padrão de higiene oral por 15 dias. 

Portanto, todos os indivíduos selecionados foram avaliados inicialmente 

e após 15 dias para os seguintes parâmetros clínicos e microbiológicos: índice de 

placa dental - (IP); índice de sangramento a sondagem- (ISS); profundidade de 

sondagem -(PS); medição dos compostos sulfurados voláteis (CSV's) através do 

uso do monitor portátil de sulfetos (HALIMETER® -lnterscan Corp.,Chatsworth, 

CA, USA) e teste microbiológico - (PCR). Adicionalmente, foi realizada uma 

avaliação de CSV's logo após a remoção do arco e utilização do fio dental. 

4.4 Remoção do Arco Ortodôntico: após os exames iniciais, todos os 

pacientes tiveram os arcos ortodônticos removidos pelo período de 15 dias. Os 

pacientes foram instruídos a continuar com os mesmos hábitos e técnica de 

higiene bucal. Não houve mudança no tipo de dentifrício, ou do tipo de escova 

dental que estava sendo utilizada pelo paciente. Decorridos 15 dias sem o arco, os 

parâmetros clínicos e microbiológicos foram novamente realizados. Os pacientes 

receberam profilaxia profissional e os mesmos arcos ortodônticos foram 

recolocados para a continuação do tratamento ortodôntico. 
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4.5 Descrição dos parâmetros clínicos e microbiológicos obtidos 

4.5.1 Índice de placa (IP) SILNESS & LÕE, 1964. (realizados nos 

dentes 11,31,16 e 36) 

O - nenhuma placa na área gengiva! 

1 - uma película de placa aderida à margem gengiva! livre e à área 

adjacente do dente. A placa pode ser reconhecida apenas correndo-se uma sonda 

pela superfície do dente. 

2 - acúmulo moderado de placa na margem gengiva! livre e à área 

adjacente do dente. A placa pode ser vista a olho nu. 

3 - abundância de placa na margem gengiva! livre e à área adjacente 

do dente. 

4.5.2 Índice de sangramento à sondagem (ISS) AINAMO & BAY, 

1975. (realizados nos dentes 11,31,16 e 36) 

Determinado pela presença ou ausência de sangramento gengiva! 

utilizando-se uma sonda periodontal que percorre horizontalmente a margem 

gengiva! vestibular. 

4.5.3 Profundidade de Sondagem (PS) (realizados nos dentes 11, 

31,16 e 36) 

Para avaliar a profundidade de sondagem foi utilizada a sonda 

periodontal de Williams, medindo-se as quatro faces: vestibular, lingual, mesial e 

distai dos dentes envolvidos na pesquisa. 
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4.5.4 Medição dos níveis de CSV's 

As medidas quantitativas dos compostos sulfurados voláteis foram 

realizadas com a utilização de um monitor de sulfetos industrial portátil 

(HALIMETER®), o qual apresenta um visor digital que foi sempre "zerado" no ar 

de um ambiente (mais neutro possível) anteriormente a cada medida, permitindo a 

visualização e a marcação do pico máximo das concentrações de CSV 's em 

partes por bilhão (ppb). Foram mensurados os valores para os CSV's da entrada 

da boca (Fig.1) 

Fig. 1. Paciente durante a coleta dos dados de CSV's 

Fig. 2. Halimeter 
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O atendimento para medição dos compostos sulfurados voláteis seguiu 

rígidos controles de horário de atendimento, entre as 7h e 9h da manhã. Os 

indivíduos seguiram normas pré-estabelecidas, por escrito e com a anuência dos 

mesmos. 

Todos os voluntários da pesquisa foram orientados a seguir as 

seguintes instruções da véspera para o dia do atendimento: 

• Estar em jejum completo no horário do atendimento. Sua última 

alimentação ou ingestão de líquidos deveria acontecer até às 23h do dia 

anterior; 

• Não lavar, escovar ou colocar quaisquer líquidos na boca após acordarem; 

• Não utilizar perfume, desodorante, sabonete ou quaisquer outros produtos 

após acordarem; 

Para a medição dos CSV's com o aparelho Halimeter® foram 

observados os seguintes critérios: 

• Antes de quaisquer medidas, o paciente manteve a boca fechada por três 

minutos para permitir a concentração dos CSV's no local. 

• O voluntário não deveria assoprar ou succionar o canudinho de captação, 

preferencialmente, a respiração deveria ser segura por alguns segundos. 

• A esfera flutuante no visor do Halimeter® deveria permanecer estável no 

meio da escala. 

• O canudinho deveria estar bem adaptado à entrada de captação do 

aparelho, evitando-se assim vazamento de gás e erro de leitura. 

• As medidas de csv·s foram obtidas inicialmente, logo após remoção do 

arco e uso de fio dental e a medidas finais, 15 dias após remoção do arco. 
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Após o ténnino do experimento, todos os pacientes foram incluídos num 

protocolo de tratamento periodontal, e receberam a seqüência do tratamento 

ortodôntico na clínica da FOP-UNICAMP. 

4.6 Teste Microbiológico- PCR (reação de polimerase em cadeia) 

Foram colhidas amostras para análise microbiológica, das regiões 

vestibulares dos dentes 11, 31, 16, 36. 

As coletas foram realizadas utilizando-se um instrumento raspador tipo 

ponta morse 0/00. As amostras foram coletadas e imediatamente colocadas em 

um tubo tipo Eppendorf codificados, com capacidade de 1 ,5 ml contendo 300 f!L 

de uma solução tampão esterilizada. Foram enviadas ao Laboratório de 

Microbiologia da FOP-UNICAMP, onde foram congeladas a - 20°C. A avaliação 

microbiológica utilizou a reação de polimerase em cadeia - PCR. Esta técnica 

baseia-se em reações enzimáticas cíclicas de desnaturação pelo calor, 

hibridização dos oligonucleotídeos e síntese enzimática de DNA, resultando na 

amplificação exponencial da seqüência de DNA desejado, permitindo a 

identificação de seqüências de genes específicos, tais como genes de espécies 

bacterianas. 

4. 7 Análise Microbiológica 

As amostras clínicas foram analisadas para a detecção de 5 bactérias distintas 

relacionadas com a etiopatogenia da doença 

Tannereffa forsythensis 

periodontal: Actinobaciflus 

(Bacteroides forsythus), actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gingivafis, Prevoteffa intermedia e Prevoteffa nigrescens. Para 

tanto, as amostras clínicas foram submetidas à extração de DNA e subsequente 

análise pela técnica de PCR. 
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Extração de DNA 

As amostras clínicas foram degeladas, submetidas à centrifugação 

(10000 rpm/10 minutos), seguida de remoção do sobrenadante (solução 

transporte TE - 10 mM Tris-HCI, pH 8.0, 1 mM EDTA, pH 8.0). O precitado 

(biofilme dental) resultante foi submetido à extração de DNA segundo o protocolo 

abaixo (modificado de Doyle & Doyle, 1990): 

1. Uma alíquota de 700~L de tampão de extração' foi adicionada à 

amostra, a mesma foi agitada ao vórtex e deixada por 30 minutos à 65"C num 

Banho-Maria, sendo homogeneizada suavemente a cada dez minutos; 

2. Após a incubação, adicionou-se 650ml de CIA (clorofórmio:álcool 

isoamílico; 24:1 ), homogeneizou-se até formar uma emulsão. Depois de formada a 

emulsão, a amostra foi centrifugada (1 0000 rpm/10 minutos). 

3. A fase aquosa formada após a centrifugação foi transferida para novo 

tubo eppendort de 1 ,5ml e 200~L de tampão de extração sem proteinase K foi 

adicionado; em seguida, adicionou-se de CIA, homogeneizou-se até formar uma 

emulsão. Depois de formada a emulsão, a amostra foi centrifugada (10000 rpm/10 

minutos). 

4. Novamente a fase aquosa formada foi transferida para outro tubo 

eppendorf. A adição de CIA foi repetida por mais uma ou duas vezes, até 

obtenção de uma fase aquosa transparente e límpida. 

5. Após obtenção de uma fase aquosa I ímpida, precipitou-se o DNA com 

adição de 650~L de álcool isopropílico à temperatura ambiente e centrifugação 

(10000 rpm/10 minutos). 

6. Após a centrifugação, removeu-se o álcool isopropílico e 50ml de álcool 

etílico a 70% foi adicionado para lavar a supertície do DNA precipitado, sem 

sNaCI1,4 M;Tris-HCllOO mM, pH 8,0; EDTA 20 mM, pH 8,0; PVP-40 1%; CTAB 2%; Proteinase K 100 
~J.g/mL; ~-Mercaptanol 0,2% Água Milli-Q. 
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ressuspender. Novamente o precipitado foi centrifugado, seguido da remoção do 

etano!. O tubo eppendorffoi deixado aberto até a secagem do precipitado. 

7. Para finalizar, o DNA foi ressuspendido em 30~L de tampão Tris-EDTA 

(10 mM Tris-HCI, pH 8.0, 1 mM EDTA, pH 8.0) com 10 ~g!mLde RNAse e deixado 

em Banho-Maria à 37°C por 30 minutos. 

PCR 

As reações de PCR foram padronizadas para cada primer (Tabela 1) 

utilizando-se como controle positivo o DNA genômico das cepas A 

actinomycetemcomitans (ATCC 29522), T. forsythensis (ATCC 43037), P. 

gingivafis (ATCC 33277), P. nigrescens (NCTC 9336) e P. intermedia (HG 11 O) 

como controle positivo; e a ausência de DNA foi utilizada como controle negativo. 

As reações de PCR consistiram de 200uM de dNTPs, 2,5mM de MgCI2, 0,3uM de 

cada primer, 1 ,25U de Taq DNA polimerase (lnvitrogen do Brasil) e 

aproximadamente 1 Ong de DNA genômico, em volumes de 50ul. As condições 

térmicas para cada par de primers foram as seguintes: 

• A. actinomycetemcomitans e P. intermedia: A reação inicia-se com a 

desnaturação do DNA a 95°C por 2 min, seguida de 36 ciclos - fase de 

desnaturação a 94°C por 30 segundos, fase de hibridização dos "primers" a 55°C 

por 1 min, e fase de extensão a 72°C por 2 min -finalizando a reação a 72°C por 

1 o minutos (Ashimoto et ai., 1996). 

• B. forsythus: A reação inicia-se com a desnaturação do DNA a 95°C por 

2 min, seguida de 36 ciclos- fase de desnaturação a 95°C por 30 segundos, fase 

de hibridização dos "primers" a 60°C por 1 min, e fase de extensão a 72°C por 1 

min- finalizando a reação a 72°C por 2 minutos (Siots et ai., 1995). 

• P. gingivafis: A reação inicia-se com a desnaturação do DNA a 94°C por 

5 min, seguida de 30 ciclos - fase de desnaturação a 94°C por 1 min, fase de 

hibridização dos "primers" a 70°C por 1 min, e fase de extensão a 72°C por 1 min 

-finalizando a reação a 72°C por 2 minutos (Benkirane et ai., 1995). 
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• P. nigrescens: A reação inicia-se com a desnaturação do DNA a 95°C 

por 2 min, seguida de 36 ciclos - fase de desnaturação a 95'C por 30 segundos, 

fase de hibridização dos "primers" a 65'C por 1 min, e fase de extensão a 72'C 

por 1 min- finalizando a reação a 72'C por 2 minutos (Guillot & Mouton, 1997). 

Tabela 1: Pares de primers utilizados. 

Primers Referência Seqüência 

(tamanho esperado; pb) 

5" AAA CCC ATC TCT GAG TTC TTC TTC 3" 
A. Ashimoto et ai., 

5" ATG CCA ACT TGA CGT TAA AT 3" 
actinomycetemcomitans 1996 

1557pb) 
T. forsythensis Slots et ai., 1995 5" GCG TAT GTA ACC TGC CCG CA 3" 

(641pb) 5" TGC TTC AGT GTC AGT TAT ACC T 3" 

Benkirane et ai., 5" AAT CGT AAC GGG CGA CAC AC 3" 
P. gingivalis 

1995 5" GGG TTG CTC CTT CAT CAC AC 3" 
(539pb) 

Ashimoto et ai., 5" TTT GTT GGG GAG TAA AGC GGG 3" 
P. intermedia 

1996 5" TAC ACA TCT CTG TAT CCT GCG T 3" 
1575obl 

Guillot & Mouton. 5"TTA TGTTAC CCGTTA TGA TGG AAG 3" 
P. nigrescens 

1997 5" ATG GCG AAA TAG GAA TGA AAG TIA 
(1.100pb) 

3" 

O total de 1 Of!L das reações de PCR foram analisadas em géis de agarose 

a 1% (separados a BV/cm em tampão Tris-Borato EDTA), corados com brometo 
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de etídio (Sflg/ml), e as bandas foram observadas com auxílio de um 

transluminador de luz ultravioleta. Foi incluído, em cada gel, um padrão de peso 

molecular de 100 pb (lnvitrogen do Brasil). 

Eletroforese 

As amostras, após a reação de PCR, foram conservadas a 4'C ou 

analisadas imediatamente por eletroforese em gel de agarose 1% (Gibco BRL -

Life Technology) em tampão tris-borato-EDTA. Foi incluído, em cada gel, um 

padrão de peso molecular de 100 pb ou 1 Kb (DNA ladder, Gibco BRL - Life 

T echnology). Após o término de cada corrida, o gel foi corado com brometo de 

etídio e as bandas foram observadas com auxílio de um transiluminador de luz 

ultravioleta. 

4.8-Análise Estatística 

Os dados provenientes da avaliação microbiológica foram submetidos ao 

teste de McNemar. A comparação dos valores de profundidade de sondagem 

entre os períodos foi realizada com o teste t pareado. A comparação dos valores 

de índice de placa entre os períodos foi realizada com o teste de Wilcoxon 

pareado. A comparação dos valores obtidos para csv·s iniciais, imediatamente 

após remoção do arco e 15 dias após, foi realizada com o teste ANOVA ('1wo 

way"). Na presença de valores significantes, aplicou-se o teste T ukey para as 

comparações múltiplas. 
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5. Resultados 

5.1 Microbiológicos 

Avaliou-se a presença de patógenos periodontais nos biofilmes dentais 

de 16 pacientes, obtidos em 4 dentes (11-31-16-36). Portanto, foram realizados 4 

testes por paciente, totalizando 64 testes. Em cada teste foram avaliados cinco 

microrganismos, perfazendo um total de 320 testes no estudo. 

Os resultados foram expressos na forma de porcentual dos exames do PCR 

com marcação positiva e negativa para os diferentes patógenos avaliados, com 

(inicial) e sem (final) a presença do arco ortodôntico (Tabs. 1 e 2, 

respectivamente). 

Tabela 1. RESULTADO INICIAL (COM ARCO) DO PCR. 

Tabela 2. RESULTADO FINAL (SEM ARCO) DO PCR. 
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As Tabelas 3 a 7 apresentam os resultados específicos para cada patógeno 

avaliado, comparando os resultados iniciais (com arco) e finais (sem arco). 

Observa-se que com excessão da T. forsythensis, os demais patógenos avaliados 

não apresentaram diferenças estatisticamente significantes quando comparados 

os resultados iniciais e finais. 

Tabela 3. RESULTADO DO PCR PARA A BACTÉRIAA.a. 

Final Inicial 
Positivo NeQativo 

Positivo 10 (15,63%) 4 (6,25%) 
Neqativo o (0,00%) 50(78.13%) 
Total 10 54 

- .. . . . 
Obs. Nao to1 observada d1ferença significativa entre o IniCial e fmal para a bactéria Aa. p=0,1356 . 
(Teste de McNemar) 

Tabela 4. RESULTADO DO PCR PARA A BACTÉRIA T.f. 

Final Inicial 
Positivo NeQativo 

Positivo 38 (59,38%) 1 (1 ,56%) 
Neqativo 15 (23,44%) 1 o (15,63%) 
Total 53 11 .. . . . .. Obs. Observa-se diferença Significativa entre o IniCial e final para a bactena T.f. (p=0,005); 15 
amostras (23,44%) que eram positivas no inicio passaram a negativas no final. 
(Teste de McNemar) 

Tabela 5. RESULTADO DO PCR PARA A BACTÉRIA P.g. 

Final Inicial 
Positivo NeQativo 

Positivo 3 (4,69% 3 (4,69%) 
NeQativo 2 (3,13% 56 (87,50%) 
Total 5 59 

- .. . . . 
Obs. Nao foi observada diferença s•gn1f1cat1va entre o IniCial e final para a bactéria P.g. (p=0,6547) . 
(Teste de McNemar) 
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Tabela 6. RESULTADO DO PCR PARA A BACTÉRIA P.i. 

Final Inicial 
Positivo Negativo 

Positivo 12 (18,75%) 14 (21 ,88%) 
NeQativo 8 (12,50%) 30 (46,88%) 
Total 20 44 

- . . . . 
Obs. Nao fm observada diferença S1Qnlf1cat1va entre o IniCial e fmal para a bactéria P.i. (p=0,2008) . 
(Teste de McNemar) 

Tabela 7. RESULTADO DO PCR PARA A BACTÉRIA P.n. 

Final Inicial 
Positivo Neqativo 

Positivo 50 (78, 13%) 7 (10,94%) 
Neqativo 3 (4,69%) 4 (6,25%) 
Total 53 11 

- .. . . . 
Obs. Nao fo1 observada diferença slgnlf1cat1va entre o IniCial e final para a bacteria P.n. (p=0,3428) . 

5.2. Clínicos 

A Tabela 8 e o Gráfico 1 apresentam os resultados do Índice de 

Sangramento entre os períodos. Verifica-se que os pacientes no início da 

pesquisa apresentavam um quadro de sangramento expressivo que foi reduzido 

após a remoção do arco e manutenção dos hábitos de higienização oral próprios 

de cada paciente. 

Tabela 8. ÍNDICE DE SANGRAMENTO À SONDAGEM 

INDICE DE SANGRAMENTO 
il INICIAL.··.·· ·FINAL 
POSITIVO NEGATIVO POSITIVO NEGATIVO 
i 100% · .. ·. ::oo/o 2813% 71,87% .. ' .. 
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INDICE DE SANGRAMENTO INICIAL E FINAL 

1200'· 

100% 

80% f--

-

40% - 1-

200/o - - 1-

POSITIVO NEGATIVO I POSITIVO I NEGATIVO 

INICIAL FINAL 

Gráfico 1 - Índice de sangramento a sondagem (%) nas avaliações iniciais e finais. 

Nas Tabelas 9 e 1 O e Gráfico 2, observa-se os resultados para o Índice de 

Placa Bacteriana. No início da pesquisa houve uma predominância dos graus 2 e 

3. Após a remoção do arco por 15 dias os resultados apontam uma predominância 

do grau 1. 

Tabela 9. ÍNDICE DE PLACA BACTERIANA-FREQUENCIA 

INDICE DE PLACA 
BACTERIANA 

INICIAL FINAL 
o 0% 18,75% 
1 0% 59,37% 
2 39,70% 21,87% 
3 60,30% 0% 
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ÍNDICE DE PLACA BACTERIANA INICIAL E FINAL 
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Gráfico 2 - Índice de placa bacteriana (%)nas avaliações iniciais e finais. 

Tabela 10. ÍNDICE DE PLACA BACTERIANA -MEDIANAS 

Inicial Final 
Mediana 3,0 1 ,O 
Mínimo 2,0 0,5 
Máximo 3,0 2,0 

Obs: O teste foi feito com a mediana dos 4 dentes de cada paciente. P=0,0004. 
(Teste de Wilcoxon pareado) 

As Tabelas 11 e 12 e Gráfico 3 mostram uma redução na média de 

profundidade de sondagem após a remoção do arco ortodôntico. 

Tabela 11. MÉDIA DA PROFUNDIDADE DE SONDAGEM INICIAL E FINAL 

INICIAL FINAL DIFERENCA 
VESTIBULAR 2,58 1,77 0.81 
LINGUAL 2,5 1,92 0,58 
MESIAL 2,96 2,08 0,88 
DISTAL 2,74 2,12 0,62 
MÉDIA 2,74 2,01 0,73 
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MÉDIA DE PROFUNDIDADE DE SONDAGEM INICIAL E FINAL 

INICIAL FINAL 

Gráfico 3- Médias de profundidade de sondagem iniciais e finais. 
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Tabela 12. PROFUNDIDADE DE SONDAGEM POR FACE DENTAL AVALIADA 

Inicial Final 
Médias e desvio Médias e desvio 

padrão padrão 
Vestibular 2,58 ± 0,59 1,77 ± 0,39 

Lingual 2,50 ± 0,53 1,92 ± 0,43 
Mesial 2,96 ± 0,59 2,08 ± 0,40 
Distai 2,94 ± 0,62 2,12 ± 0,50 
Média 2,74 ± 0,53 2,01 ± 0,45 

' . Obs: O teste fo1 fe1to com a med1a dos 4 dentes de cada pac1ente. 
(Teste t pareado) 
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As figuras 2 e 3 ilustra os aspectos clínicos de um dos pacientes incluídos no 

estudo, nos diferentes períodos. 

Fig. 2 -Condição clínica inicial do paciente 

Fig.3 - Condição clínica final do paciente após 15 dias sem o arco. 
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A Tabela 13 e Gráfico 4 apresentam os resultados dos níveis de compostos 

sulfurados voláteis encontrados no exame inicial, imediatamente após remoção do 

arco e após 15 dias. 

Tabela 13. COMPOSTOS SULFURADOS VOLÁTEIS - CSV 's (ppb) 

Tempo Média Desvio padrão 
Inicial 355,94 A 96,82 

Remoção do arco e fio 227,56 B 79,74 
dental 
final 118,25 c 34,73 

• o o o 

Obs: Med1as segu1das de letras d1stmtas d1ferem entre s1 pela ANOVA (two way) e teste de Tukey 
(p<0,05) 

INICIAL 

MÉDIA DOS COMPOSTOS VOLATÉIS SULFURADOS (CSV) 

REMOÇÃO DO ARCO DIFERENÇA INICIAL FINAL DIFERENÇA INICIAL 
E FINAL 

Gráfico 4 - Médias dos compostos voláteis sulfurados- csv ·s (ppb) 
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6. DISCUSSÃO 

O monitoramento da condição inflamatória gengiva! durante o 

tratamento ortodôntico tem recebido crescente atenção já que o mesmo pode 

favorecer o aparecimento da gengivite e levar à possíveis perdas ósseas em 

pacientes susceptíveis (Zachrisson, 1974; Sharpe, 1987; Harris ; Baker, 1990; 

DiedricH, 1996). As dificuldades criadas pelos arcos ortodônticos quanto à 

higienização bucal dos pacientes são reconhecidas e podem contribuir para o 

desenvolvimento da inflamação gengiva! (Zachrisson ; Zachrisson, 1972). Sabe-se 

que bráquetes, bandas, elásticos e arcos atuam como fatores locais de retenção 

de biofime dental, o que pode aumentar em até três vezes o número de 

microrganismos, como a Prevotela intennédia (Diamanti-Kipioti et ai., 1987; Huser 

et ai. 1990). Com base nestas infonnações, a remoção temporária dos arcos 

ortodônticos é utilizada na prática clínica para facilitar as manobras de higiene 

bucal dos pacientes em momentos específicos do tratamento, ou seja, na vigência 

de inflamação gengiva!. Entretanto, a literatura não apresenta estudos que 

demonstrem o impacto desta remoção nos parâmetros clínicos e microbiológicos 

(PCR) periodontais bem como nos níveis de compostos sulfurados voláteis 

(CSV"s). Portanto, o objetivo do presente estudo foi avaliar clínica e 

microbiologicamente este procedimento, bem como sua influência nos csv·s, 
incluindo avaliação específica da presença de patógenos periodontais 

reconhecidos (Actinobacil/us actinomycetemcomitans, Bacteroides forsythus, 

Porphyromonas gingivalis, Prevotel/a intermédia e Prevotella nigrescens). 

Esta investigação faz parte de uma linha de pesquisa da Área de 

Ortodontia da FOP-UNICAMP que tem o objetivo de avaliar o impacto da remoção 

total ou parcial do aparelho ortodôntico e sua influencia na promoção da saúde 

periodontal. Em estudo anteriormente realizado (Sallum et ai. 2002) avaliaram o 

efeito da remoção total do aparelho seguida de profilaxia profissional. Foram 

incluídos 10 pacientes com idades entre 12 e 20 anos, com sinais de inflamação 

gengiva! na fase final do tratamento ortodôntico, ou seja, em fase de remoção do 
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mesmo. Foram avaliados: índice de placa, índice gengival, profundidade de 

sondagem e coletadas amostras de microorganismos durante o curso da 

inflamação gengival (inicial) e 30 dias após a remoção do aparelho ortodôntico e 

profilaxia profissional. O PCR foi utilizado para detectar Porphyromonas gingiva/is, 

Bacteroides forsythus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotel/a 

intermedia e Prevotelfa nigrescens. Uma melhora significativa no índice de placa e 

gengival foi observada bem como redução na profundidade de sondagem 

(P<0.05). Observou-se a associação dos patógenos periodontais com a 

inflamação gengival durante o tratamento ortodôntico. A melhora na saúde 

periodontal observada após 30 dias foi concomitante com a redução dos sítios 

positivos para A. actinomycetemcomitans e B. forsythus (P <.05). Portanto, 

concluiu-se que os patógenos periodontais associados com a inflamação gengival 

durante o tratamento ortodôntico podem ser significativamente reduzidos pela 

remoção completa do aparelho ortodôntico seguida de profilaxia profissional de 

placa. Seguindo a seqüência de investigação, o presente trabalho avaliou o efeito 

da remoção parcial do aparelho ortodôntico (apenas o arco), sem realizar a 

profilaxia profissional e sem alterar os hábitos de higienização dos pacientes. De 

fonna diversa ao estudo anterior, os pacientes incluídos não estavam em fase final 

do tratamento, ou seja, apresentavam tratamento ortodôntico em curso. Nestes 

casos, a remoção do arco constitui-se em manobra clínica de rotina nos pacientes 

que apresentam inflamação gengival generalizada, visando devolver a saúde 

gengival e retomar o curso do tratamento posteriormente. A pergunta que o 

presente estudo visou responder é se as melhoras clínicas observadas são 

acompanhadas por mudanças significantes na presença dos patógenos 

periodontais avaliados e nos níveis de compostos sulfurados voláteis. Para tanto, 

foram incluídos 16 pacientes com aparelho ortodôntico com idade entre 12 e 24 

anos e gengivite crônica generalizada. Os pacientes foram avaliados, para os 

parâmetros clínicos e microbiológicos, na vigência de inflamação e com o arco 

ortodôntico em posição (valores iniciais) e 15 dias após a remoção do arco 

(valores finais). Cumpre ressaltar que não foi realizada profilaxia profissional após 
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a remoção dos arcos nem alteração dos hábitos de higiene bucal próprios de cada 

indivíduo, durante os 15 dias pós-remoção. Observou-se grande redução no 

sangramento gengiva! (100% e 28,13%, valor inicial e final, respectivamente), 

redução significativa no índice de placa (3 e 1, inicial e final, respectivamente) e na 

profundidade de sondagem (2.7 e 2.0, inicial e final, respectivamente). Portanto, 

em concordância com o estudo anterior (Sallum et ai. 2002), a remoção parcial 

(arco) do aparelho ortodôntico contribui para a melhora da saúde periodontal. 

Entretanto, com a avaliação microbiológica com PCR, observou-se diferença 

significativa apenas para a bactéria 8. forsythus (P=0.005) onde 15 amostras 

(23.44%) positivas no início passaram a negativas no final. Os demais patógenos 

avaliados não apresentaram diferenças significantes entre valores iniciais e finais. 

No estudo anterior (Sallum et ai. 2002), tanto o 8. forsythus quanto o A. 

actinomycetemcomitans apresentaram diferenças significantes. É importante notar 

que após os 15 dias sem o arco e mantendo apenas a higienização de rotina, os 

sítios ainda positivos para Actinobacil/us actinomycetemcomitans, Tannerella 

forsythus, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermédia e Prevotella nigrescens 

foram 21.8%, 60.9%, 9.37%, 40.6% e 89%, respectivamente. Ou seja, apesar das 

mudanças clínicas favoráveis observadas, provavelmente associadas a mudança 

quantitativa nos níveis de placa (comprovada pela redução significante no índice 

de placa), é possível concluir que esta manobra clinica não foi capaz de modificar 

qualitativamente a situação destes sítios quanto a presença destes patógenos. 

Mesmo para o Tannerella forsythus que apresentou mudança significativa em 

comparação aos valores iniciais, ainda 60.9% dos sítios permaneceram positivos 

após 15 dias. A extrema sensibilidade e especificidade da avaliação pelo PCR que 

permitem a detecção de 1 O patógenos entre 1 06 de outros microrganismos 

(Gumerlock et ai 1991) pode também ter contribuído para a discrepância entre a 

melhora clínica (decorrência da mudança quantitativa) e a pouca influência nos 

parâmetros microbiológicos. A importância da presença destes patógenos 

periodontais como fatores de risco para a progressão da doença periodontal com 

perda de inserção e perda óssea (Grossi et ai, 1994,1995, Haffajee et ai,. 1983) 
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não deve ser subestimada. Portanto, torna-se evidente que somente a remoção do 

arco ortodôntico, sem a realização da remoção profissional do biofilme é 

insuficiente para provocar mudanças qualitativas significantes no biofilme e reduzir 

o risco periodontal. 

Estima-se que a halitose afeta cerca de 50% da população, com vários 

graus de intensidade e etiologia (Bosy et ai 1 994; Meskin, 1 996). A halitose é 

causada por vários fatores intra-orais e extra-orais. Assim, reconhece-se que 

certos alimentos, alguns medicamentos, corpos estranhos, doenças sistêmicas 

podem levar a halitose. Porem 80% a 90% das causas são de origem bucal, e as 

bactérias são diretamente responsáveis pela maioria dos gases ofensivos 

(Kokkevold, 1997). A doença periodontal pode estar envolvida na patologia da 

halitose, a qual tem como principal fator os CSV"s (Tonzetich ; Richer, 1964; 

Tonzetich, 1971). Estudos microbiológicos (Tonzetich, 1977) tem demonstrado 

que os microrganismos envolvidos na patogênese da doença periodontal 

contribuem para o aumento da produção do csv·s, em particular do 

metilmercaptana. Elevada concentração de csv·s tem sido reportada em 

pacientes com doença periodontal (Tonzetich, 1973; Tonzetich : Yaegaki, 

1992, 1995), com um possível aumento da produção de CSV"s com a profundidade 

das bolsas (Coil; Tonzetich, 1985). No presente estudo, verificou-se os valores de 

355.9, 227.5 e 118.2 para as medidas iniciais, imediatamente após remoção do 

arco e finais, respectivamente. Sendo que as diferenças observadas entre os 

períodos foram estatisticamente significantes. Estes resultados estão de acordo 

com os dados da literatura que indicam que abordagens mecânicas de controle do 

biofilme podem reduzir significativamente os níveis de halitose (Quirynen et ai, 

1998). Atualmente a halitose vem sendo alvo de maior preocupação de pacientes 

e profissionais por se constituir em um problema que pode promover grande 

impacto nas relações sociais do paciente e ser de difícil abordagem. Trata-se de 

uma condição difícil de discutir até com pessoas mais próximas e que causa 

embaraço ao paciente quando se reporta ao profissional. Portanto, medidas 

terapêuticas baseadas em um diagnóstico adequado da situação são necessárias. 
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No presente estudo, verificou-se que a remoção do arco proporciona melhores 

condições para a higienização do paciente e resulta em níveis menores de CSV's. 

Entretanto, apesar da redução da inflamação, índice de placa, profundidades de 

sondagem e redução nos níveis de CSV's contribuírem para uma percepção mais 

favorável por parte do paciente de sua condição de saúde bucal, torna-se 

importante notar a continuidade da presença de patógenos periodontais que estão 

associados com a halitose (Scully et aL 1997). Este argumento vem reforçar a 

necessidade de intervenção profissional para a remoção do biofilme visando obter 

mudanças qualitativas favoráveis que possam contribuir para a diminuição do risco 

de recidiva. 

O presente estudo fornece informações clínicas e microbiológicas 

importantes quanto ao efeito de um procedimento rotineiramente utilizado na 

prática da ortodontia. Demonstra os benefícios clínicos do procedimento como a 

diminuição da inflamação gengiva!, porém demonstra a possibilidade da 

manutenção de importantes patógenos periodontais. Novos estudos são 

necessários para avaliar protocolos específicos de controle do biofilme durante o 

tratamento ortodôntico que visam proporcionar as mudanças quantitativas e 

qualitativas na população bacteriana que possam minimizar o risco de perdas 

irreversíveis de periodonto de sustentação. 
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7. CONCLUSÕES 

O resultado desta pesquisa nos permite concluir que: 

1- A remoção dos arcos ortodônticos associada aos cuidados habituais 

de higiene bucal do paciente promove melhora dos parâmetros clínicos avaliados, 

ou seja, melhora das condições da saúde gengiva! dos paciente. 

2- A remoção dos arcos ortodônticos associada aos cuidados habituais 

de higiene bucal do paciente promovem redução significante apenas nos níveis de 

Tannerelfa forsythus. 

3- Apesar da melhora do quadro clínico, fica evidente através dos 

aspectos qualitativos microbiológicos que há necessidade de procedimentos 

adicionais, visto que somente a remoção dos arcos ortodônticos associada aos 

cuidados habituais de higiene bucal do paciente não promovem mudanças 

significantes na maioria dos patógenos avaliados. 
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ANEXOS 

Consentimento formal para participação em pesquisa clínica: 

Por este instrumento particular declaro, para efeitos éticos e legais, que eu, 

_________ .(nacionalidade), (profissão), 

portador do RG , CIC _________ _ 

residente à , na 

cidade de , Estado 

concordo com absoluta consciência dos procedimentos a que vou me submeter 

para a realização deste trabalho, nos termos relacionados nas disposições 

anteriores. Esclareço ainda que este consentimento não exime a responsabilidade 

do profissional que executará os procedimentos clínicos. 

Por estar de acordo com o teor do presente termo, assino abaixo o 

mesmo. 

Piracicaba, __ de __________ de 2006. 

Assinatura do Paciente 

ATENÇÃO: A sua participação em qualquer tipo de pesquisa é 

voluntária. Em caso de dúvida quanto aos seus direitos, escreva para 

o Comitê de Ética em Pesquisa da FOP-UNICAMP. 

Pesquisa vinculada a área de Radiologia Odontológica. 

Endereço: Av. Limeira, 901 - CEP- 13 414-900 -Piracicaba SP. 

Tei/Fax-CEP (Oxx19) 3412-5349 . 

E-mail: cep@fop.unicamp.br. 

Site: http://www.fop.unicamp.br/cep 
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----------------~------------------------------,.·-------------------~----------~----~-------------------~--~----------.-' ' ' ' 
! COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA • ! 
Í i...FQ:~':? FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE PIRACICABA , ~ ~ ! 
; - UNIVERSIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS ; 
' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ! CERTIFICADO i 
' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' Í O Comitê de Êtica em Pesquisa da FOP-UNICAMP certifica que o projeto de pesquisa "Avaliação clínica e microbiológica da remoç3o : 
; temporária do an::o no restabelecimento da saúde bucal em pacientes com ;~parelho fixo ortodôntico", protocolo n° 077/2005, dos ; 
; pesqursadores EMERSON JOSÉ SALLUM e DARCY FlAVIO NOUER, satrsfaz as exrgêncras do Conselho Nacronal de S<lúde- Mrnrstério da Saúde para as ; 
i pesquisas em seres humanos e foi aprovado por este comitê em 28/10/2005. ; 
' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' 
; The Research Ethics Committee of the School of Denllstry of Prracica~a · State Un1vers1ty of Campinas, certify that pro]ect "Clinicai and ; 
: microbiological evaluation of the impact of temporary arch remova! in the periodontal condition of patients with fixed orthodontic : 
: appllances", reg1ster number 077/2005, of EMERSON JOSE SALLUM and DARCY FLAVIO NOUER, comply with the recommendations of the National : 
l Health Council- Ministry of Health of Brazol for researching in human subjects and was approved by this committee at 28/10/2005. ! 
' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' ' g ' ' ' ' ' ' ' 
i ~~ , .c 1 ~ // 

'i ~ ~ M,.,., Cíntl>ia Pereira Ma~hado Tabchoury .. u 

' ' ' ' ' 
Secretána 

CEP[FOP/UNICAMP 

l \Jm,o O IHOJio do pmlocolo aparcc" Gomo fornc"Codo pdu; pc><ILHS>IdOrl:>. '""'qualquer ~,,;io 
: \Jollcc Thc IH I c oflhc proJCCI appcarl '"pro' 1dcd h\ thc aull1oN. 1\Lihmu cdilLug 

oordenador 
CEP/FOP/UN!CAMP 

' ' 
~~''''''''''''''''~------~---------------------------------------~~~-~--------~~-~--------~~~--~-~~----~~~----~------~-------------· 
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COMPOSTOS VOLATÉIS SULFURADOS (CSV-pbb) 

A diferença dos compostos voláteis sulfurados entre a média inicial e após a remoção do 
arco e o uso do fio dental é 36,06% e média final é 66,77%. 
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PROFUNDIDADE DE SONDAGEM INICIAL 
MEDIA 

DENTE VESTIBULAR LINGUAL MESIAL DISTAL MÉDIA GERAL 
PACIENTE 
1 11 1,50 2,00 2,50 2,00 2,00 

31 2,00 2,50 2,00 2,50 2,25 
16 2,00 2,00 2,50 2,50 2,25 
36 2,00 2,50 2,50 2,50 2,37 

8,87 2,21 
PACIENTE 
2 11 2,00 2,00 2,50 2,50 2,25 

31 2,50 2,00 3,00 3,00 2,62 
16 2,50 2,00 3,00 2,50 2,50 
36 2,50 2,50 2,00 3,00 2,50 

9,87 2,46 
PACIENTE 
3 11 1,50 1,50 2,00 2,50 1,87 

31 2,00 2,50 3,00 2,50 2,50 
16 2,50 3,00 2,00 2,00 2,37 
36 2,50 2,00 3,00 3,00 2,62 

9,36 2,34 
PACIENTE 
4 11 2,50 2,00 3,00 3,00 2,62 

31 2,50 2,50 3,00 3,00 2,75 
16 3,00 2,50 3,50 4,00 3,25 
36 3,00 3,00 4,00 3,50 3,37 

11,99 2,99 
PACIENTE 
5 11 2,00 2,00 2,00 2,00 2,00 

31 2,00 2,50 2,50 2,00 2,25 
16 2,00 2,50 2,50 3,00 2,50 
36 2,50 2,50 3,00 2,50 2,62 

9,37 2,34 
PACIENTE 
6 11 1,50 2,00 2,00 2,00 1,87 

31 2,00 2,50 2,50 2,50 2,37 
16 2,00 2,00 3,00 2,50 2,37 
36 2,50 2,00 2,50 2,50 2,37 

8,98 2,24 
PACIENTE 
7 11 1,50 1,50 2,00 1,50 1,62 

31 2,00 1,50 2,50 2,50 2,12 
16 2,00 2,00 3,00 2,50 2,37 
36 3,00 2,50 3,00 3,00 2,87 

8,98 2,24 
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PACIENTE 
8 11 2,00 2,00 3,00 2,50 2,37 . 

31 2,50 2,00 3,00 3,00 2,62 
16 2,50 2,00 3,00 3,00 2,62 
36 3,00 2,50 3,50 3,00 3,00 

10,61 2,65 
PACIENTE 
9 11 2,00 2,00 2,00 2,50 2,12 

31 2,50 2,00 2,50 3,00 2,50 
16 3,00 2,50 3,00 3,50 3,00 
36 3,00 3,00 3,50 3,50 3,25 

10,87 2,71 
PACIENTE 
10 11 2,50 2,50 3,00 2,50 2,62 

31 2,50 2,00 2,50 2,50 2,37 
16 3,00 3,00 3,50 3,00 3,12 
36 3,50 3,00 3,50 3,50 3,37 

11,48 2,87 
PACIENTE 
11 11 2,00 2,50 2,50 2,00 2,25 

31 3,00 2,50 3,00 3,00 2,87 
16 3,00 3,50 3,50 3,50 3,37 
36 3,50 3,50 3,50 3,50 3,50 

11,99 2,99 
PACIENTE 
12 11 2,50 2,50 2,00 2,50 2,37 

31 2,50 2,50 3,00 2,50 2,62 
16 2,50 2,50 3,00 3,00 2,75 
36 3,00 2,50 3,50 3,00 3,00 

10,74 2,68 
PACIENTE 
13 11 2,00 2,00 2,50 2,50 2,25 

31 3,00 3,50 3,50 3,50 3,37 
16 3,00 3,00 3,50 3,50 3,25 
36 3,50 3,00 3,50 4,00 3,50 

12,37 3,09 
PACIENTE 
14 11 2,00 2,00 2,50 2,50 2,25 

31 3,50 3,00 3,50 3,50 3,37 
16 3,50 3,50 4,00 3,50 3,50 
36 3,00 3,00 3,50 4,00 3,37 

12,49 312 
PACIENTE 
15 11 3,00 2,50 3,50 4,00 3,25 

31 3,00 3,00 3,00 3,50 3,12 
16 4,00 3,50 4,00 3,50 3,75 
36 3,50 3,00 4,00 4,00 3,62 

13,74 3,43 
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PACIENTE 
16 11 3,00 3,00 3,50 4,00 3,37 

31 3,50 3,50 4,00 4,00 3,75 
16 3,00 3,00 4,00 3,50 3,37 

36 3,50 3,50 3,50 4,00 3,62 
14,11 3,52 

VESTIBULAR LINGUAL MESIAL DISTAL MÉDIA SOMA 
TOTAL 165,50 160,50 190 00 188,50 175,82 43,88 

MEDIA 
GERAL 

MÉDIA 2,74 
VESTIBULAR LINGUAL MESIAL DISTAL MÉDIA 

2,58 2,50 2,96 2,94 2,74 
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