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RESUMO 

 

As resinas acrílicas são amplamente utilizadas em odontologia tanto como materiais 

restauradores quanto auxiliares. Pouco é conhecido, no entanto, sobre sua genotoxicidade. 

Assim, o objetivo deste trabalho foi avaliar, com o emprego do Teste de Micronúcleo em células 

esfoliadas da mucosa bucal, o potencial genotóxico de resinas acrílicas utilizadas em 

odontologia. Foi investigada, além da ocorrência de micronúcleos, alterações nucleares 

degenerativas indicadoras de apoptose (picnose, cariorréxis e cromatina condensada) e necrose 

(cariólise, adicionalmente), em células de dois grupos distintos de indivíduos: 1) profissionais 

ocupacionalmente expostos e; 2) crianças e adolescentes em uso de aparelhos ortodônticos 

confeccionados com resinas acrílicas. Para avaliação no grupo de profissionais expostos, foram 

analisadas células esfoliadas da bochecha de 60 indivíduos, de ambos os sexos, divididos 

igualmente em 3 grupos: profissionais expostos às resinas acrílicas, profissionais não expostos 

e não profissionais da odontologia. E para avaliação no grupo de crianças e adolescentes foram 

analisadas células esfoliadas das mucosas da bochecha e do palato de 30 destes indivíduos, de 

ambos os sexos, na faixa etária entre seis e 12 anos de idade. As coletas foram realizadas antes 

da instalação dos aparelhos e após um período de 15 a 21 dias. As análises citológicas foram 

feitas, em teste cego, sob microscopia óptica, segundo os protocolos sugeridos por Tolbert; Shy; 

Allen (1991; 1992) e Thomas et al. (2009). Um mínimo de 2.000 células por região coletada 

para cada indivíduo foi considerado para análise. Em relação à exposição ocupacional, não foi 

observada diferença entre os grupos quanto à ocorrência de micronúcleos (p>0,05) e cariólise 

(p>0,05). A avaliação isolada das alterações indicativas de apoptose revelou que cariorréxis, 

cromatina condensada e picnose foram de ocorrência significativamente maior entre os 

profissionais expostos quando comparados aos não profissionais, mas não foram observadas 

diferenças quando comparados aos profissionais não expostos. Estes, contudo, diferiram dos 

não profissionais apenas na ocorrência de cariorréxis. A avaliação conjunta destas alterações 

revelou, no entanto, diferenças entre os grupos de profissionais expostos e não expostos 

comparativamente aos não profissionais. Quanto à avaliação das crianças e adolescentes em 

uso de aparelhos ortodônticos, não foi observada diferença entre os dois momentos quanto à 

ocorrência de micronúcleos e de alterações nucleares degenerativas indicativas de apoptose e 

necrose nas células da bochecha (p>0,05). A avaliação das células do palato revelou aumento 

significativo na ocorrência de micronúcleos e de alterações nucleares indicativas de apoptose 

(p<0,01), mas não de cariólise (p>0,05). É possível concluir que os profissionais estão expostos 

a agentes capazes de provocar genotoxicidade expressa pelo aumento nas taxas de alterações 



 

 

nucleares indicativas de apoptose. A exposição ocupacional aos monômeros das resinas 

acrílicas poderia a priori contribuir para o aumento da apoptose, mas os resultados aqui obtidos 

não permitem tal afirmação, vez que profissionais não expostos não diferiram dos expostos. 

Além disso, foi possível observar, no caso das crianças e adolescentes, que o contato direto com 

os aparelhos ortodônticos induz aumento na ocorrência de danos cromossômicos e de alterações 

nucleares degenerativas. É importante considerar que, adicionalmente ao metilmetacrilato, 

principal monômero das resinas acrílicas, é possível que tenha havido trauma local provocado 

pelos aparelhos, o que pode ter estimulado o processo de renovação celular, interferindo nas 

diferenças observadas. Os resultados encontrados suscitam a realização de novos estudos para 

avaliação do real potencial genotóxico das resinas acrílicas. 
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ABSTRACT 

 

Acrylic resins are widely used in dentistry as both restorative and auxiliary materials. However, 

little is known about their genotoxicity. Thus, the aim of this work was to evaluate the genotoxic 

potential of acrylic resins used in dentistry with the Micronucleus Test in exfoliated buccal 

mucosal cells. In addition to the occurrence of micronuclei, degenerative nuclear alterations 

indicative of apoptosis (pycnose, karyorrhexis, and condensed chromatin) and necrosis 

(karyolysis, additionally) were investigated in cells of two distinct groups of individuals: 1) 

occupationally exposed professionals; 2) children and adolescents using orthodontic appliances 

made with acrylic resins. For evaluation in the group of exposed professionals, exfoliated cheek 

cells from 60 individuals of both sexes were equally divided into 3 groups: professionals 

exposed to acrylic resins, professionals non-exposed to acrylic resins and non-dental 

professionals. For evaluation in the group of children and adolescents, exfoliated cells from the 

cheek and palate mucosa of 30 individuals of both sexes in the age group of 6-12 years were 

evaluated. Collections were performed before the installation of appliances and after a period 

of 15 to 21 days. Cytological analyses were blindly performed under optical microscopy 

according to protocols suggested by Tolbert; Shy; Allen (1991, 1992) and Thomas et al. (2009). 

A minimum of 2,000 cells per region collected for each individual was considered for analysis. 

Regarding occupational exposure, no difference was observed between groups regarding the 

occurrence of micronuclei (p> 0.05) and karyolysis (p> 0.05). The isolated evaluation of 

alterations indicative of apoptosis revealed that karyorrhexis, condensed chromatin and pycnose 

were significantly more frequent among exposed professionals when compared to non-dental 

professionals, but no differences were observed when compared to non-exposed professionals. 

These, however, differed from non-dental professionals only for the occurrence of karyorrhexis. 

The combined evaluation of these changes revealed differences between groups of exposed and 

non-exposed professionals compared to non-dental professionals. Regarding the evaluation of 

children and adolescents using orthodontic appliances, no difference was observed between the 

two moments regarding the occurrence of micronuclei and degenerative nuclear alterations 

indicative of apoptosis and necrosis in cheek cells (p> 0.05). The evaluation of palate cells 

revealed a significant increase in the occurrence of micronuclei and nuclear alterations 

indicative of apoptosis (p <0.01), but not of karyolysis (p> 0.05). It could be concluded that 

professionals are exposed to agents capable of causing genotoxicity expressed by the increase 

in nuclear alteration rates indicative of apoptosis. Occupational exposure to acrylic resin 

monomers could a priori contribute to increased apoptosis, but the results obtained here do not 



 

 

allow such a conclusion, since non-exposed professionals did not differ from exposed ones. In 

addition, direct contact with orthodontic appliances induces an increase in the occurrence of 

chromosomal damage and degenerative nuclear alterations. It is important to consider that in 

addition to methylmethacrylate, the main monomer of acrylic resins, it is possible that local 

trauma caused by the devices may have stimulated the cell renewal process, interfering with 

differences observed. The results obtained encourage the conduction of further studies to 

evaluate the real genotoxic potential of acrylic resins. 

 

Keywords: acrylic resins, gennotoxicity, micronucleus test, DNA damage, apoptosis.  
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1 INTRODUÇÃO GERAL 

 

Os materiais dentários constituem uma gama de produtos utilizados na prevenção e 

tratamento de doenças bucais.  Estes materiais podem ser didaticamente classificados em três 

grupos: preventivos, restauradores e auxiliares (ANUSAVICE, SHEN, RAWLS, 2013). 

Algumas substâncias podem fazer parte de mais de um desses grupos, a exemplo das resinas 

acrílicas. Estas resinas são utilizadas tanto como materiais restauradores (bases de próteses 

dentárias, coroas dentárias temporárias, aparelhos ortodônticos e próteses bucomaxilofaciais) 

quanto auxiliares (moldeiras para clareamento e moldagem, protetores bucais e placas 

miorrelaxantes) (LEGGAT, KEDJARUNE, 2003; MORAIS et al., 2007; ANUSAVICE, SHEN, 

RAWLS, 2013). 

Em se tratando de reabilitações protéticas e em indicações de uso de dispositivos intra-

orais, como aparelhos ortodônticos, removíveis ou fixos, e placas miorrelaxantes, as resinas 

acrílicas ainda são consideradas insubstituíveis na clínica odontológica (LOPES et al., 2011).  

Com o aumento da duração dos tratamentos e a ampliação da utilização dessas resinas, 

questionamentos relacionados à sua biocompatibilidade têm sido feitos com frequência 

(GOIATO et al., 2001; AYDIN et al., 2002; SILVA et al., 2004; CHAVES et al., 2012; SOUTO-

LOPES et al., 2013; PREMARAJ, 2014, TOPAJICHE et al., 2015). 

 A maior parte dos materiais acrílicos utilizados em Odontologia é modificação do 

metilmetacrilato. Apesar do emprego corriqueiro, os metacrilatos estão entre os materiais 

dentários  que mais causam reações em profissionais ocupacionalmente expostos (QUEIROZ, 

2010). Seus monômeros residuais podem ser liberados das resinas e causar efeitos tóxicos 

também em pacientes (LEGGAT, KEDJARUNE, 2003; GONÇALVES et al., 2006; CHAVES 

et al., 2012). Dentre estes efeitos, são citados na literatura: reação imunológica ao material, 

parestesia das pontas dos dedos, toxicidade pulmonar, necrose de tecido pulmonar, dermatites 

de contato e estomatites (JORGE et al., 2003; CHAVES et al., 2012; AZHAR et al., 2013; 

CAMACHO et al., 2014; TOPAJICHE et al., 2015).  

 O potencial genotóxico do metilmetacrilato não está ainda inteiramente estabelecido e 

há diversos registros na literatura em que foi investigado e destacada a necessidade de estudos 

adicionais (SCHWEIKL, SCHMALZ, SPRUSS, 2001; YANG et al., 2003; QUEIROZ, 2010; 

AZHAR et al., 2013; TOPAJICHE et al., 2015), mas segundo Premaraj et al. (2014) monômeros 

não polimerizados podem provocar efeitos tóxicos em sistemas biológicos que têm potencial 

de induzir distúrbios no ciclo celular, apoptose e, ainda, mutagênese ou carcinogênese.  
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 Dada a relação íntima entre danos genéticos e câncer, é importante realizar estudos que 

avaliem a genotoxicidade dos materiais empregados na prática odontológica (CERQUEIRA et 

al., 2008; ROCHA, 2011; LORENZONI et al., 2013). O câncer é considerado doença genética 

porque resulta de alterações (mutações gênicas e/ou aberrações cromossômicas) que ocorrem 

em genes comprometidos com mecanismos de reparo do DNA, com a apoptose e com o controle 

da proliferação e diferenciação celular.  

O estabelecimento do potencial genotóxico de produtos utilizados em jovens assume 

uma importância ainda maior, dada a maior expectativa de vida que oportuniza ainda mais, do 

que no adulto, a ocorrência de mutações adicionais, propiciando a transformação maligna 

(NERI et al., 2005; SOBOL, BEZRUKOV, 2007; HOLLAND et al., 2011).  

Adicionalmente, avaliar os riscos ocupacionais a que estão expostos profissionais das 

diversas áreas é imprescindível. O indivíduo que lida continuamente com determinados 

produtos pode ter comprometida sua saúde, limitadas as possibilidades de evolução de suas 

competências e restritas sua capacidade laboral e de ampliação de sua experiência profissional 

(BENOVA et al., 2002; ÇELIK, ÇAVAS, ERGENE-GOÖZÜKARA, 2003; BORTOLI et al., 

2009; BENEDETTI et al., 2013; ANDRADE et al., 2017). 

 Dentre os muitos testes disponíveis para avaliação dos efeitos mutagênicos de um dado 

agente o Teste de Micronúcleo em células esfoliadas é considerado valiosa ferramenta 

(BONASSI, et al., 2009; THOMAS et al., 2009; HOLLAND et al., 2009). Micronúcleos são 

estruturas resultantes de cromossomos inteiros ou de fragmentos cromossômicos que, por não 

se ligarem às fibras do fuso, não são incluídos nos núcleos das células filhas, permanecendo no 

citoplasma das células interfásicas (DOREA et al., 2012; MOTGI et al., 2014). Revelam, 

portanto, a ocorrência de danos cromossômicos induzidos por agentes aneugênicos e 

clastogênicos. Este teste é recomendado como parte do arsenal de testes regulares adotados na 

prática da Genética Toxicológica, aceito pelas instituições governamentais e pelas agências 

internacionais de registros de novas drogas (BONASSI et al., 2009).  

Como parte do protocolo para o Teste de Micronúcleo, é indicado o cômputo de 

alterações nucleares degenerativas que, quando em ocorrência excessiva, são indicadoras de 

apoptose (cromatina condensada, picnose e cariorréxis) e necrose (cariólise, adicionalmente), 

associadas, respectivamente, a efeitos genotóxicos e citotóxicos. A sensibilidade do teste é, 

portanto, incrementada quando além de micronúcleos são analisadas estas alterações 

(TOLBERT et al., 1991, 1992; THOMAS et al. 2009).  

 Neste contexto, o presente estudo teve como objetivo geral avaliar, com o emprego do 

Teste de Micronúcleo em células esfoliadas da mucosa bucal, o potencial genotóxico de resinas 
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acrílicas utilizadas na prática clínica odontológica visando à identificação de biomarcadores de 

risco para o desenvolvimento de câncer. Especificamente,  foram objetivos deste estudo 

investigar, em células esfoliadas deste epitélio, a ocorrência de danos cromossômicos, 

traduzidos como micronúcleos, bem como alterações nucleares degenerativas indicadoras de 

necrose e apoptose, em dois grupos distintos: 1) crianças em uso de dispositivos intra-orais 

confeccionados com resinas acrílicas e; 2) profissionais ocupacionalmente expostos a estes 

materiais.  

 

 

2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

2.1 APROVAÇÃO E APLICAÇÃO DAS RESINAS ACRÍLICAS EM ODONTOLOGIA 

 

As metodologias e padrões para testes de segurança dos materiais dentários foram 

inicialmente discutidos, em 1930, pela American Dental Association (ADA). Para tal, foram 

criados grupos de estudos com o intuito de definir especificações para manutenção do controle 

de qualidade destes materiais. Os trabalhos da ADA culminaram no desenvolvimento do 

documento “Especificação Nº 41 – Práticas recomendadas para a avaliação biológica de 

materiais dentários” (ANUSAVICHE, SHEN, RAWLS, 2013). No mesmo sentido, foi criado 

o Dental Products Panel, um comitê da Food and Drug Administration (FDA), constituído por 

profissionais com o compromisso de revisar e avaliar os dados relativos à segurança e eficácia 

de produtos de uso odontológico.  

No Brasil, os materiais dentários são especificamente regulados pela Agência Nacional 

de Vigilância Sanitária (ANVISA) por meio da Lei nº 6.360 de 1976, que dispõe sobre a 

vigilância sanitária a que ficam sujeitos os medicamentos, as drogas, os insumos farmacêuticos 

e correlatos, cosméticos, saneantes e outros produtos. As resinas acrílicas utilizadas em 

odontologia são classificadas pela ANVISA como correlatos, definidos na lei nº 5.991 de 1973 

como substância, produto, aparelho, ou acessório não enquadrado como droga, medicamento 

ou insumo farmacêutico, cujo uso ou aplicação esteja ligado à defesa ou proteção da saúde 

individual ou coletiva, à higiene pessoal ou de ambientes, ou a fins diagnósticos e analíticos 

(BRASIL, 1973). 
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No que diz respeito aos correlatos, a lei 6.360 determina que somente poderão ser 

fabricados, ou importados, para consumo e venda, após o pronunciamento do Ministério da 

Saúde sobre a obrigatoriedade ou não de registro (BRASIL, 1976). 

Além disso, por meio de Resolução da Diretoria Colegiada (RDC nº 185 de 2001), a 

ANVISA tratou da classificação de risco dos produtos médicos correlatos para fins de registro. 

Assim, as empresas responsáveis pelos produtos devem enquadrá-los de acordo com o risco 

intrínseco que representam à saúde do consumidor, paciente, operador ou terceiros envolvidos 

(ANVISA, 2001). Considerando os critérios apresentados nesta norma, as resinas acrílicas de 

uso odontológico têm sido enquadradas como produto correlato da classe II, ou seja, de médio 

risco. 

As resinas acrílicas surgiram entre os anos de 1937 e 1940 como uma excelente 

alternativa para confecção de próteses odontológicas. Dentre suas características, são 

enfatizadas a ausência de sabor e odor, propriedades térmicas satisfatórias, estabilidade 

dimensional, boa capacidade de polimento, possibilidade de pigmentação e caracterização, 

aparência agradável e simplicidade técnica (LOPES et al., 2011; CAMACHO et al., 2014). 

Como desvantagens, são destacadas a contração de polimerização e a influência das marcas 

comerciais na acurácia dimensional, o que pode provocar distorções (LOPES, 2011). Apesar 

disso, as resinas monoméricas têm ampla utilidade na odontologia devido à possibilidade de 

serem moldadas e transformadas em estruturas sólidas permanentes e estáveis após a 

polimerização (ANUSAVICHE, SHEN, RAWLS, 2013).  

 Atualmente, além do uso em próteses parciais e totais, as resinas acrílicas têm sido 

largamente utilizadas em procedimentos odontológicos relacionados a tratamentos de 

maloclusões ou de ronco e apnéia.  Estas resinas são utilizadas também para confecção de: 

placas miorrelaxantes, moldeiras individuais, padrões de fundição, próteses provisórias 

imediatas, coroas provisórias, reparo de próteses totais, acrilização de aparelhos ortodônticos e 

confecção de dentes artificiais (MORONI et al, 2005; CHAVES, 2012; CAMACHO et al., 

2014). Ademais, uma outra aplicação clínica é a confecção de dispositivos como próteses ou 

mesmo enxertos na substituição de perdas ósseas ou de tecidos moles da face, dentre outros 

(MORONI et al, 2005; FILHO et al., 2007). 

 As resinas acrílicas são compostos orgânicos classificados como polímeros à base de 

carbono, hidrogênio e outros elementos não metálicos. Elas são normalmente fornecidas ao 

profissional em um sistema pó (polímero) e líquido (monômero), tendo o polimetilmetacrilato 

como componente químico principal. A depender da morfologia molecular, podem apresentar 

características fibrosas, borrachóides, resinosas e rígidas (CAMACHO et al., 2014).  
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 Há pelo menos dois grupos de resinas acrílicas de interesse odontológico, ambos 

polimerizados por adição. Um dos grupos é proveniente do ácido acrílico e o outro do ácido 

metacrílico. Os monômeros derivados deste último apresentam facilidade técnica, podendo ser 

polimerizados de diferentes formas, o que os torna particularmente úteis (ANUSAVICE, SHEN, 

RAWLS, 2013). Tais formas de polimerização foram consideradas para a classificação das 

resinas acrílicas. Assim, de acordo com a International Organization for Standardization (ISO 

nº 1567), elas podem ser classificadas em: tipo 1 – polímeros termo polimerizáveis; tipo 2 – 

polímeros autopolimerizáveis; tipo 3 – polímeros termoplásticos; tipo 4 – materiais 

fotoativados; e tipo 5 – materiais polimerizados através de micro-ondas (FILHO et al., 2007). 

 No caso das resinas autopolimerizáveis, antes da polimerização propriamente dita, o 

líquido é misturado ao pó, com a função de dissolver parcialmente o polímero e promover uma 

massa plástica a ser moldada. O pó é composto de microesferas pré-polimerizadas de 

polimetilmetacrilato, que se dissolvem no monômero. Além disso, contém também peróxido de 

benzoíla, que é o iniciador da reação de polimerização. O monômero, por sua vez, compõe-se 

basicamente de metilmetacrilato ou metacrilato de metila e hidroquinona (0,006%), sendo a 

hidroquinona um inibidor de polimerização que garante a estabilidade durante a armazenagem 

(CAMACHO et al., 2014). 

 Particularmente, para as resinas acrílicas quimicamente ativadas, o grau de 

polimerização alcançado não é completo, restando uma quantidade em torno de 3% a 5% de 

monômero livre, em comparação a 0,2% a 0,5 % nas resinas ativadas termicamente 

(CAMACHO et al., 2014). Este monômero residual pode ser um irritante para os tecidos em 

contato com a peça acrílica, comprometendo a biocompatibilidade de aparelhos confeccionados 

(JORGE et al., 2003; MORONI et al., 2005; FILHO et al., 2007; ROSE et al., 2000, 

PREMARAJ, 2014).  

 

  

2.2 MUTAGÊNESE AMBIENTAL E CARCINOGÊNESE   

 

 A ocorrência de alterações no DNA durante o processo de divisão celular, especialmente 

durante a duplicação desta molécula, é um evento comum ao longo da vida dos seres 

(SALMAN, 2007). Tais modificações, conhecidas como mutações, são essenciais ao processo 

evolutivo e estão relacionadas à diversidade das espécies. Muitas destas mutações não implicam 

em mudanças nas atividades metabólicas celulares e, por isso, nem são percebidas (RIBEIRO, 
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MARQUES, 2003). No entanto, algumas delas determinam transtornos ao organismo como, 

por exemplo, o crescimento desordenado de células (PEREIRA et al., 2008). 

 As mutações são classificadas, quanto ao tipo celular, em somáticas, quando ocorrem 

em células outras que não as reprodutivas e germinativas, quando afetam as gônadas, podendo 

repercutir nas gerações futuras (mutações em células que originam gametas) (TARGA, 

RABELLO-GAY, 1983). As consequências mais comuns das mutações ocorridas em células 

somáticas são a morte celular, o envelhecimento precoce e a formação de tumores benignos ou 

malignos, entre outros (DUSMAN et al., 2012). 

 Além disso, as mutações são classificadas em gênicas, quando ocorrem diretamente na 

molécula do DNA, ou cromossômicas, quando a modificação se dá no número ou estrutura dos 

cromossomos. Estas alterações ocorrem de maneira espontânea, resultantes de processos 

celulares próprios, ou são induzidas pela exposição a agentes químicos, físicos ou virais, 

denominados agentes mutagênicos. 

 Os agentes mutagênicos são capazes, portanto, de incrementar as taxas de mutação 

produzindo, assim, aumento na ocorrência de alterações, gênicas e/ou cromossômicas, que 

quando envolvem genes comprometidos com o controle da proliferação e diferenciação celular, 

com os mecanismos de reparo e/ou com o processo de apoptose, podem levar ao processo de 

transformação maligna (RIBEIRO, MARQUES, 2003). Tal processo tem início, assim, pela 

replicação de alterações irreversíveis no DNA (ALBERTINI et al., 2000; PEREIRA, 2008; 

DUSMAN et al., 2012), evidenciando que os processos de mutagênese e carcinogênese estão 

intimamente associados.  

 Dentre as principais fontes de exposição humana a agentes mutagênicos e/ou 

carcinogênicos estão: a dieta, pela própria composição dos alimentos ou utilização de aditivos 

como, por exemplo, corantes; o consumo de determinadas substâncias, como o tabaco e bebidas 

alcoólicas; a exposição a agentes ambientais, como a radiação solar; e a exposição a agentes de 

natureza ocupacional, como produtos químicos industriais, os derivados do petróleo, as 

radiações ionizantes, entre outros (KHLIFI et al., 2013; KHAN et al., 2015; TERZIC et al., 

2015).  

 Como os testes de carcinogênese possuem um custo muito elevado e consomem um 

tempo muito longo para sua aplicação, a identificação da atividade mutagênica é uma forma de 

controle do uso de produtos químicos pelos seres humanos (TARGA, RABELLO-GAY, 1983).

 Neste contexto, a genotoxicidade, apesar de não ser uma medida direta de 

carcinogenicidade, é frequentemente utilizada como um indicador, uma vez que os dados 
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acumulados suportam a genotoxicidade como preditora para o risco de câncer humano 

(LOUREIRO, DI MASCIO, MEDEIROS, 2002; DÜSMAN et al., 2012).  

 Assim, a Genética Toxicológica tem por objetivo a avaliação do potencial genotóxico 

de agentes diversos, por meio das análises de danos genômicos, uma vez que a instabilidade 

genômica é parte importante no processo de carcinogênese (RIBEIRO, MARQUES, 2003; 

KHLIFI et al., 2013).   

 A necessidade de identificação dos efeitos genotóxicos associados a fatores exógenos, 

tem levado à crescente aplicação de testes de biomonitoramento como medida preventiva de 

desenvolvimento de câncer (ÇELIK et al., 2013; DEMIRCIGIL et al.; 2014). Além disso, há 

interesse também no monitoramento da genotoxicidade humana independente do câncer,  

(ALBERTINI et al., 2000). 

 O International Program on Chemical Safety (IPCS) elaborou um guia com protocolos 

dos principais testes para biomonitoramento de efeitos genotóxicos em humanos. O protocolo 

considerou entre os métodos citogenéticos aplicados em larga escala a análise de aberrações 

cromossômicas, a hibridização fluorescente in situ (FISH) e a análise de micronúcleos nos 

diferentes tipos celulares (ALBERTINI et al., 2000). 

  

 

2.3. ORIGEM E SIGNIFICADO DOS MICRONÚCLEOS  

 

 A compreensão do modo como ocorre a formação dos micronúcleos requer o 

entendimento do processo de mitose. Tal processo faz parte do ciclo celular dos seres vivos e é 

por meio dele que uma célula-mãe se divide dando origem a duas células geneticamente 

idênticas entre si e à célula original (COSTA et al., 2006; ERGENE et al., 2007). Para tal, é 

preciso que o DNA seja integralmente duplicado previamente e que, no decorrer do processo, 

os cromossomos sejam equitativamente distribuídos para as células filhas. É através deste 

processo que ocorre o crescimento organizado, o reparo tecidual e a substituição de células 

perdidas por apoptose.  

 A mitose é didaticamente dividida em cinco etapas: prófase, prometáfase, metáfase, 

anáfase e telófase. Na prófase, fase mais longa da mitose, o nucléolo e a carioteca desaparecem, 

tem início a condensação da cromatina e os pares de centríolos começam a se separar. Na 

prometáfase os centríolos dirigem-se aos polos. Na metáfase, os filamentos de cromatina 

alcançam o grau máximo de condensação, dando origem a cromossomos bem individualizados, 

dispostos em posição mediana nas células e ligados pelo centrômero às fibras do fuso. A anáfase 
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é a etapa em que ocorre divisão longitudinal do centrômero, com migração dos cromossomos-

filhos para os polos. E, por fim, é na telófase que acontece o desaparecimento das fibras do 

fuso, com organização da carioteca e do nucléolo e descondensação dos cromossomos (Figura 

1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 Micronúcleos têm origem pela perda de um cromossomo que falha em sua ligação ao 

fuso (evento aneugênico) ou pela quebra de um fragmento cromossômico, ou cromatídico, que 

por não possuir centrômero não pode se ligar às fibras do fuso (evento clastogênico). Em ambas 

as situações permanecem fora do núcleo, sendo visualizados no citoplasma das células 

interfásicas como estruturas de aspecto similar à do núcleo principal, distintamente dele 

separado, medindo de 1/3 a 1/5 de seu tamanho (PALANIKUMAR, PANNEERSELVAM, 

2011). A figura 2 apresenta esquematicamente o modo pelo qual os micronúcleos são formados.  

  

Figura 1: Ciclo da divisão celular 
Fonte: http://www.pbs.org/wgbh/nova 



 
 
 

 

19 

19 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A formação de micronúcleo varia a depender do tipo de célula e é determinada pelas 

propriedades mecânicas da mesma, como também pelo tamanho e forma dos cromossomos 

(HEDDLE et al., 1991; CARRARD, 2007; BONASSI et al., 2009). Fato é que a presença de 

micronúcleo é indicativa da existência de alterações cromossômicas (AGOSTINI, 1993; 

PALANIKUMAR, PANNEERSELVAM, 2011; CUELLO-ALMARALES, 2017). E tais 

alterações estão relacionadas a danos cromossômicos espontâneos, induzidos ou a erros de 

segregação.  

No epitélio oral, os micronúcleos ocorrem durante a divisão de células da camada basal 

e, por isso, representam alterações ocorridas durante a proliferação das células da camada basal. 

No entanto, como consequência do processo de maturação deste epitélio, são visualizados na 

camada mais superficial (AGOSTINI et al., 1993; BURGAZ et al., 2002; KAUSAR et al., 2014; 

ANDRADE et al., 2017). 

 O teste do micronúcleo tem sido bastante aplicado em estudos de biomonitoramento 

primário em genética toxicológica devido à sua capacidade de avaliação da genotoxicidade 

(HEDDLE, 1991; ERGENE et al., 2007; FEKI-TOUNSI et al., 2014). Trata-se de um teste 

relativamente simples, de fácil e amplo entendimento, podendo ser aplicado em diferentes 

amostras de células in vitro e, de maneira particular, in vivo, a exemplo dos linfócitos do sangue, 

Figura 2: Desenho esquemático ilustrando a formação de micronúcleo por perda e fragmentação 
cromossômica 

Fonte: Imagem gentilmente cedida por Eneida de Moraes Marcílio Cerqueira 
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dos fibroblastos e de células epiteliais esfoliadas (GATTÁS et al., 2001; GONZALEZ-YEBRA 

et al., 2009; GANDHI, TUNG, 2017). Sendo assim, pode ser utilizado com sucesso para a 

detecção de efeitos citogenéticos em humanos expostos cronicamente a agentes mutágenos e/ou 

carcinogênicos (AGOSTINI, 1993; GONZALEZ-YEBRA et al., 2009; HINTZSCHE, 

STOPPER, 2010). 

 

 

2.3.1 O Teste de Micronúcleo em células esfoliadas da mucosa bucal segundo o protocolo 

proposto por Tolbert, Shy e Allen (1991; 1992) e Thomas et al. (2009) 

 

 O teste de micronúcleo em células esfoliadas é considerado valiosa ferramenta na 

avaliação da ocorrência de danos cromossômicos pelas muitas vantagens que apresenta. Tais 

sejam: detecção de agentes com atividade clastogênica e aneugênica, custo relativamente baixo, 

simplicidade na análise, rapidez, procedimentos de coleta minimamente invasivos, dispensa de 

cultura de células, facilidade de transporte, armazenamento e possibilidade de preparação das 

lâminas à temperatura ambiente (UNAL et al., 2005; TORRES-BUGARÍN et al., 2014; KHAN 

et al., 2015; VIDYALAKSHMI et al., 2016). A possibilidade de subestimativa por inclusão de 

fragmentos ao núcleo principal, bem como a não detecção de trocas e outros rearranjos 

cromossômicos são as principais limitações do teste (CERQUEIRA, MEIRELES, 2014). 

A mucosa bucal é um dos tecidos primeiramente expostos a agentes com efeitos tóxicos 

ao organismo. Ela funciona como uma barreira contra potenciais agentes carcinógenos e, por 

isso, é susceptível a danos passíveis de observação antes mesmo de uma manifestação sistêmica 

(TORRES-BUGARÍN et al., 2014).  

 As vantagens do teste de micronúcleo em células esfoliadas da mucosa bucal são 

sensivelmente aumentadas quando feito sob o protocolo proposto inicialmente por Tolbert, Shy 

e Allen (1991; 1992) e, posteriormente, por Thomas et al. (2009).   

 De acordo com o protocolo proposto por Tolbert, Shy e Allen (1991; 1992), quando da 

realização do teste de micronúcleo, além destas estruturas, devem ser computadas as alterações 

nucleares degenerativas indicativas de apoptose (cariorréxis, cromatina condensada e picnose) 

e necrose (cariólise adicionalmente às outras alterações) porque quando de sua maior ocorrência 

revelam efeitos genotóxicos e citotóxicos de uma dada exposição (YANG et al., 2017). Além 

destas alterações, o protocolo sugere ainda a contagem de células binucleadas e broken eggs 

(figura 3). Maioria das vezes, genotoxicidade está associada à iniciação do processo de 
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transformação maligna e a citotoxicidade à promoção do câncer via estimulação da proliferação 

celular (TOLBERT, SHY, ALLEN, 1992; ÇELIK et al., 2013; AYKANAT et al., 2016).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 A apoptose consiste na principal forma de morte celular e, sob controle fisiológico, faz 

parte dos mecanismos de renovação tecidual natural. No entanto, o excesso de apoptose pode 

ser um indicador de dano genotóxico. Já a necrose é uma outra forma de morte celular que 

ocorre em consequência de danos provocados por agentes promotores de citotoxicidade como 

resultado do desequilíbrio no ambiente celular (TOLBERT, SHY, ALLEN, 1992; GALLUZZI 

et al., 2018). 

 A cromatina condensada e a picnose estão relacionadas à diferenciação celular e 

maturação do epitélio, como parte do processo de morte celular e da descamação (CARRARD 

et al., 2007). Elas têm suas frequências aumentadas diante de danos celulares e são visualizadas, 

ao microscópio, com uma coloração mais intensa em relação ao núcleo, sendo que, na picnose, 

a estrutura nuclear se apresenta reduzida e as células com cromatina condensada apresentam 

um padrão nuclear em formato de estria (THOMAS et al., 2009). 

 A cariorréxis é caracterizada pela fragmentação do núcleo em pequenos corpos 

arredondados ou ovalados dentro do citoplasma intacto. E a cariólise se traduz na dissolução 

do núcleo e, visualmente, é marcada pela ausência do mesmo. Enquanto a primeira pode estar 

relacionada à necrose ou à apoptose, a última está presente apenas no processo de necrose 

(CARRARD et al., 2007). 

Figura 3: Desenho esquemático ilustrando micronúcleo (MN) e demais fenômenos nucleares 
degenerativos. Protocolo de Tolbert, Shy e Allen (1991; 1992) 

Fonte: Imagem gentilmente cedida por Eneida de Moraes Marcílio Cerqueira 
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 As células binucleadas apresentam, como o próprio nome sugere, dois núcleos e 

parecem estar relacionadas a um erro durante a citocinese, como parte do processo de divisão 

celular. As consequências da binucleação ainda não são completamente conhecidas 

(TOLBERT, SHY, ALLEN, 1992; AQUINO et al., 2016; GANDHI, TUNG, 2017). 

 Os broken eggs e os brotos nucleares são estruturas arredondadas, de coloração e 

distribuição cromatínica semelhante a do núcleo apresentando continuidade com este. Enquanto 

o broken egg está ligado ao núcleo por um filamento de cromatina, o broto nuclear é uma 

projeção que resulta do estrangulamento em uma pequena área da superfície nuclear de onde 

uma protuberância arredondada desponta (CARRARD et al., 2007, CERQUEIRA, 

MEIRELES, 2014). O registro da literatura acerca destas estruturas é controverso, com alguns 

estudos apontando para associação com genotoxicidade (SELLAPPA et al., 2010, TAK et al., 

2014) e outros não (BOHRER et al., 2005; NERSESYAN, 2005; CERQUEIRA, MEIRELES, 

2014). 

 Ainda de acordo com o protocolo de Tolbert, Shy e Allen (1991; 1992), para que as 

células sejam contabilizadas na computação global devem ter as seguintes características: 1 - 

citoplasma intacto e posicionado de maneira relativamente plana; 2 - pequena ou nenhuma 

sobreposição com células adjacentes; 3 - poucos ou nenhum detrito; 4 - núcleo normal e intacto, 

perímetro nuclear suave e distinto.  

 O mesmo protocolo define os critérios de inclusão dos micronúcleos como: 1 - 

perímetro circular e suave, sugestivo de membrana; 2 - medindo até 1/3 do diâmetro do núcleo, 

mas grande o suficiente para discernir cor e forma; 3 - Feulgen-positivo (coloração rósea); 4 - 

intensidade da coloração similar a do núcleo; 5 - textura similar a do núcleo; 6 – visualizado no 

mesmo plano focal do núcleo e; 7 - ausência de sobreposição ou ponte com o núcleo. Aquelas 

células que corresponderem a todos os critérios são pontuadas como de alta certeza, as com 

estrutura sugestiva de micronúcleo, no entanto, com deficiência no preenchimento de todos os 

requisitos, são pontuadas como de baixa certeza (YANG et al., 2017). Os autores consideram 

que uma fotografia deve ser realizada sempre que uma célula for pontuada como apresentando 

micronúcleo (TOLBERT, SHY, ALLEN, 1992). 

 Thomas et al. (2009) ratificaram os critérios de contagem propostos por Tolbert, Shy e 

Allen (1991; 1992) em um protocolo detalhado do teste de micronúcleo em células da mucosa 

bucal, denominado pelos mesmos como Buccal Micronucleus Cytome Test (BMCyt). Neste 

protocolo, os autores recomendam a medida de biomarcadores de: danos ao DNA 

(micronúcleos e/ou brotos nucleares); defeitos na citocinese (células binucleadas) e potencial 
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proliferativo da mucosa (frequência de células basais); e/ou morte celular (cromatina 

condensada, cariorréxis, picnose e cariólise).  

 

 

2.3.2 Biomonitoramento de populações com a utilização do Teste do Micronúcleo em 

células esfoliadas da mucosa bucal 

  

 O biomonitoramento de populações feito com o uso do Teste de Micronúcleo em células 

esfoliadas da mucosa bucal tem amplo registro na literatura, e tem sido utilizado para avaliação 

de danos cromossômicos em diversas condições. A saber:  

 1) hábitos de vida, como fumar (SUHAS, GANAPATHY, RAMESH, 2004; KAUSAR 

et al., 2014; JOSHI et al., 2011; NERSESYAN et al., 2011; BARBON et al., 2014; MOTIGI et 

al., 2014; SILVA et al., 2015; ADHIKARI, DE, 2016; DOSI et al., 2016; EKER, KOYUNCU, 

DILER, 2016; GANGADHARAN, MOHAN, ADILAKSHMI, 2016; DASH et al., 2018; 

JEYARAJ, SEHGAL, 2018; SHARMA et al., 2018; AMIN, PATEL, CHATTOO, 2019), ingerir 

bebidas alcoólicas (STICH, ROSIN, 1984; RAMIREZ, SALDANHA, 2002; REIS et al., 2002; 

ROCHA, 2011; DUTTA, BAHADUR, 2016), uso de colutórios (ROS-LLOR, LOPEZ-

JORNET, 2014; KHAN, HASAN, KHAN, 2015), de aparelho celular (HINTZSCHE, 

STOPPER, 2010; OLIVEIRA, CARMONA, LADEIRA, 2017), de esteroides anabolizantes 

(TORRES-BUGARÍN et al., 2007). 

 2) avaliação dos efeitos da idade e sexo (SOBOL, BEZRUKOV, 2007; RIBEIRO et al., 

2008; HOLLAND et al., 2011; JONES et al., 2011; ROSSNEROVA et al., 2016);  

 3) efeitos da depleção de nutrientes da dieta (THOMAS et al., 2011; MÜLLNER et al., 

2013; TORRES-BUGARIN et al., 2014);  

 4) avaliação da ação protetora de antioxidantes e outros antimutagênicos (HOLLAND 

et al., 2007; GOMEZ-MEDA et al., 2016);  

 5) identificação dos danos genéticos induzidos em determinadas doenças 

(NERSESYAN et al., 2002; UNAL et al., 2005; THOMAS et al., 2007; ROTH et al., 2008; 

FERREIRA, PRÁ, GARCIAS, 2009; BURGAZ et al., 2011; DÓREA et al., 2012; KHLIFI et 

al., 2013; FEKI-TOUNSI et al., 2014; KATARKAR et al., 2014; ZAMORA-PEREZ et al., 

2014; BRANDÃO et al., 2015; PRASANNA et al., 2015; VIDYALAKSHMI, 2016; CUELLO-

ALMARALES et al., 2017; GANDHI, TUNG, 2017; KOHLI et al., 2017; IDOLO et al., 2018; 

KIRAN et al., 2018);  
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 6) avaliação dos efeitos de drogas quimioterápicas e da radioterapia (NERSESYAN, 

2007; MINICUCCI et al., 2008; TAK et al., 2014; SOUZA et al., 2016);  

 7) biomonitoramento de populações não ocupacionalmente expostas a mutágenos 

(CERQUEIRA et al., 2004; BLOCHING et al., 2008; RIBEIRO, ANGELIERI, 2008; RIBEIRO 

et al., 2008; WESTPHALEN et al., 2008; RIBEIRO, 2012; OLIVEIRA et al., 2014; 

SHEKHAWAT et al., 2015; CASTAÑEDA-YSLAS et al., 2016; YANG et al., 2017; 

ANTONIAZZI et al.; 2018; BASARAN et al., 2019; FEDERICO et al., 2019; MARY et al., 

2018; TADIN et al., 2019).  

 8) biomonitoramento de populações ocupacionalmente expostas   

 O teste de micronúcleo em células esfoliadas da mucosa bucal vem sendo largamente 

empregado no biomonitoramento de populações ocupacionalmente expostas a diversos agentes 

mutagênicos e sob as mais diferentes formas. No quadro 1 estão resumidamente listados alguns 

dos estudos realizados nos últimos dez anos. 
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Quadro 1. Estudos em que foi utilizado o Teste de Micronúcleo em células esfoliadas da mucosa bucal no biomonitoramento de indivíduos 

ocupacionalmente expostos. 

(Continua) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Autor/Ano Exposição/Local estudo Tipo de Estudo Amostra Alterações Analisadas Principais Resultados 

G
O

N
Z

Á
L

E
Z

- Y
E

B
R

A
 e

t 
al

. 

(2
0
0
9
) 

Trabalhadores de fábrica 

de sapatos expostos a 

solventes. 

 

Cidade de Leon, México. 

Transversal. 
34 expostos. 

34 controles. 

micronúcleo, cariorréxis, 

broken eggs, célula 

binucleada, picnose, 

cariólise cromatina 

condensada. 

Frequência significativamente maior de 

micronúcleo (p=0,0015), cariorréxis (p=0,04) e 

broken eggs (p=0,04) em expostos comparados 

ao controle. 
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(Continua) 

 

 

Autor/Ano Exposição/Local estudo Tipo de Estudo Amostra Alterações Analisadas Principais Resultados 

S
E

L
L

A
P

PA
 e

t 
al

. 
(2

0
1
0
) 

Frentistas. 

 

Sul da Índia. 

Transversal. 

110 expostos (30 fumantes, 

30 não fumantes, 31 

fumantes e etilistas e 19 

fumantes e mascadores de 

tabaco). 

100 controles (30 fumantes, 

30 não fumantes, 26 

fumantes e etilistas e 14 

fumantes e mascadores de 

tabaco). 

micronúcleo, célula 

binucleada e broken eggs. 

Houve diferença significativa nas frequências 

de micronúcleo entre expostos fumantes 

(12,61±0,39) em relação aos controles 

fumantes (2,79±0,16). p<0,001. 

Os fumantes em relação aos controles 

apresentaram diferenças significativas (2,79 vs 

1,63). p<0,001. 

A média da frequência de micronúcleo dos 

expostos não fumantes foi de 11,17 ± 1,06 e dos 

controles não fumantes 1,63 ± 0,05 (p<0,001). 

As frequências de micronúcleo nos expostos 

fumantes e etilistas foi de 13,94±0,09 e dos 

controles fumantes e etilistas 3,64 ± 0,02 

(p<0,001). 
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(Continua) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Autor/Ano Exposição/Local estudo Tipo de Estudo Amostra / Local Alterações Analisadas Principais Resultados 

D
IL

E
R

, 
Ç

E
L

IK
 (

2
0
11

) Trabalhadores de uma 

fábrica de carpetes. 

 

Diferentes regiões da 

Turquia. 

 

Transversal. 

50 expostos (25 fumantes e 

25 não fumantes). 

50 controles (25 fumantes e 

25 não fumantes). 

micronúcleo, cariorréxis, 

cariólise, broken eggs e 

célula binucleada. 

Houve diferença significativa nas frequências 

de micronúcleo entre trabalhadores (11,7 ± 

4,39) em relação aos controles (3,4 ± 0,84) 

(p<0,01). 

Não houve diferença significativa entre os 

trabalhadores fumantes (12,8±3,89) e os 

trabalhadores não fumantes (10,6 ± 4,63) 

(p>0,05).  

B
E

N
E

D
E

T
T

I 
et

 a
l.

 (
2
0
1
3
) 

Colhedores de soja 

expostos a pesticidas. 

 

Espumoso, Brasil. 

Transversal 
81 expostos. 

46 controles. 

micronúcleo, broto nuclear, 

célula binucleada, cariólise, 

cromatina condensada, 

picnose e cariorréxis. 

Observada frequência significativamente maior 

de micronúcleo (p<0,001), brotos nucleares 

(p<0,01), célula binucleada (p<0,01), cromatina 

condensada (p<0,05), cariorréxis (p<0,01) e 

cariólise (p<0,05) nos expostos 

comparativamente aos não expostos. 
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Ç
E

L
IK

 e
t 

al
. 
(2

0
1
3
) Trabalhadores de 

pavimentação asfáltica. 

 

Província de Mersin, 

Turquia. 

Transversal. 

40 expostos (20 fumantes e 

20 não fumantes). 

40 controles (20 fumantes e 

20 não fumantes). 

micronúcleo, cariorréxis, 

cariólise, broken egg, 

célula binucleada, 

cromatina condensada e 

células picnóticas. 

Aumento significativo na frequência de 

micronúcleo do grupo exposto em relação ao 

grupo controle (p<0,001). 

Não foram encontradas diferenças entre os 

grupos de fumantes e não fumantes em relação 

à frequência de micronúcleo e alterações 

nucleares no grupo exposto (p>0,05). 

B
R

U
S

C
H

W
E

IL
E

R
 e

t 
al

. 
 

(2
0
1
4
)  

Trabalhadores expostos a 

pó de madeira. 

 

Suíça. 

Transversal. 
31 homens expostos. 

19 homens controles. 

micronúcleo, broto nuclear, 

broken eggs, célula 

binucleada, cariólise, 

cromatina condensada, 

picnose e cariorréxis. 

O grupo exposto apresentou frequências 

significativamente maiores de micronúcleo 

(2,8±1,5) em relação ao controle (1,6±0,8) 

(p<0,001). 

Foram observadas frequências 

significativamente maiores de cariorréxis, 

picnose e cariólise também nos trabalhadores 

expostos comparados com o grupo controle 

(p<0,001).  
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K
A

U
S

A
R

 e
t 

al
. 
 

(2
0
1
4
) 

Jardineiras de fábrica de 

chá, mascadoras de tabaco 

e expostas a pesticidas. 

 

Assam, Índia. 

Transversal. 

90 jardineiras mascadoras 

expostas 

90 não jardineiras não 

mascadoras  

70 não jardineiras, 

mascadoras. 

micronúcleo, broto nuclear, 

célula binucleada, 

cariólise, cromatina 

condensada, picnose e 

cariorréxis. 

As jardineiras apresentaram frequências 

significativamente maiores de micronúcleos 

(p<0,001) e de brotos nucleares (p<0,05) em 

relação ao grupo de não mascadoras. As 

frequências de cariólise, cromatina condensada, 

picnose e cariorréxis também foram 

significativamente mais altas nesta comparação 

(p<0,001). 

O grupo de mascadoras não jardineiras 

apresentou frequência significativamente maior 

de micronúcleos (0,9±0,05) e brotos nucleares 

(0,13 ± 0,02) comparado ao grupo de não 

mascadoras (p<0,001). 

A
Q

U
IN

O
 e

t 
al

. 
 

(2
0
1
6
)  

Técnicos de laboratório de 

patologia expostos a 

solventes. 

 

Santa Cruz do Sul, Brasil. 

Transversal e 

longitudinal 

18 técnicos expostos; 

11 controles. 

Coletas realizadas em uma 

segunda-feira e na sexta-

feira subsequente, ao final 

da semana de trabalho. 

micronúcleo, célula 

binucleada, broto nuclear, 

cromatina condensada, 

picnose, cariólise e 

cariorréxis. 

As frequências de cariólise e células 

apoptóticas (cromatina condensada, cariorréxis 

e picnose) das amostras dos técnicos coletadas 

na sexta-feira foram significativamente maiores 

que no grupo controle (p<001), como também 

quando comparadas com as coletas dos técnicos 

realizadas na segunda-feira (p<0,001 e p<0,01, 

respectivamente). 
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JA
R

A
-E

T
T

IN
G

E
R

 e
t 

al
. 

 (
2
0
1
5
) 

Soldadores. 

 

Morélia e Guadalajara, 

México. 

Transversal. 
33 expostos; 

33 controles. 

micronúcleo, célula 

binucleada, broto nuclear, 

cromatina condensada, 

picnose, cariólise e 

cariorréxis. 

A ocorrência de células binucleadas e com 

cromatina condensada foi significativamente 

maior nos expostos (p<0,001). 

Não houve diferença estatisticamente 

significativa na ocorrência de micronúcleos, 

picnose, cariólise e cariorréxis (p>0,05). 

W
U

L
T

S
C

H
 e

t 
al

. 
 

(2
0
1
5
) 

Trabalhadores expostos a 

baixos níveis de pó de 

madeira. 

 

Viena e Graz, Áustria. 

Transversal. 

51 trabalhadores – fábrica 

de compensados; 

38 carpinteiros; 

65 controles. 

micronúcleo, brotos 

nucleares, célula 

binucleada, picnose, 

cariorréxis, cariólise e 

cromatina condensada. 

Não houve diferença significativa na ocorrência 

de micronúcleos (p>0,05). 

A ocorrência de todas as outras alterações 

nucleares, com exceção de picnose, foi 

significativamente maior nos dois grupos 

expostos em relação ao controle (p<0,05). 

K
H

A
N

 e
t a

l. 
(2

01
5)

 Trabalhadores fábrica de 

tecidos expostos a poeira 

de algodão. 

 

Faisalabad, Paquistão. 

Transversal. 

51 trabalhadores expostos, 

sexo masculino; 

51 controles, sexo 

masculino. 

micronúcleo, cariólise, 

cariorréxis, cromatina 

condensada, picnose, brotos 

nucleares e broken eggs. 

A ocorrência de micronúcleos foi 

significativamente maior entre os trabalhadores 

expostos com mais de 20 anos de exposição 

(p<0,001) 

Houve ocorrência significativamente maior de 

cariólise, cariorréxis, cromatina condensada e 

picnose no grupo de trabalhadores em relação 

ao controle (p<0,001). 
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D
U

TT
A

, B
A

H
A

D
U

R 
(2

01
6)

 

Pulverizadores de 

pesticidas e colhedores de 

chá. 

 

Região de Terai, Bengala 

Ocid ental, Índia. 

Transversal. 

47 expostos fumantes e 

etilistas; 

47 não expostos, não 

fumantes e não etilistas; 

35 fumantes não expostos; 

30 etilistas não expostos. 

micronúcleos, brotos 

nucleares, células 

binucleadas, cariorréxis, 

picnose e cariólise. 

Houve ocorrência significativamente maior de 

micronúcleos, brotos nucleares, células 

binucleadas, cariorréxis, cariólise (p<0,001) e 

picnose (p<0,05) no grupo de pulverizadores 

quando comparado aos não pulverizadores.  

Foi encontrada maior ocorrência de 

micronúcleos (p<0,01), brotos nucleares 

(p<0,05), células binucleadas (p<0,001), 

cariorréxis (p<0,001) e cariólise (p<0,001) nos 

fumantes em relação aos não fumantes. 

Células binucleadas, brotos nucleares, 

cariorréxis, picnose (p<0,05) e cariólise 

(p<0,001) tiveram ocorrência 

significativamente maior em etilistas quando 

comparados com os não etilistas.  

A
N

D
RA

D
E 

et
 

al
. (

20
17

). Coletores de lixo. 

 

Salvador, Brasil. 

Transversal. 
47 homens coletores. 

30 homens controles. 

micronúcleos, picnose, 

cariólise e cariorréxis. 

Ocorrências significativamente maiores de 

picnose e cariólise foram encontradas nos 

coletores de lixo quando comparados com o 

grupo controle (p<0,05). 
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W
U

L
T

S
C

H
 e

t 
al

. 

(2
0
1
7
).

 

Operadores de 

galvanoplastia expostos 

ao crômio e ao cobalto. 

 

Viena, Áustria. 

Transversal 
42 expostos. 

43 controles 

micronúcleo, broto nuclear, 

cariólise, cromatina 

condensada, picnose e 

cariorréxis. 

Houve aumento significativo de brotos 

nucleares (p<0,05) e cariorréxis (p<0,001) 

entre os expostos. 

BR
IN

A
 e

t a
l. 

(2
01

8)
 Coletores de lixo e 

recicladores. 

 

Dois municípios no Rio 

Grande do Sul, Brasil. 

Transversal. 
44 expostos. 

45 controles. 

micronúcleos, brotos 

nucleares, broken eggs, 

células binucleadas, 

cariorréxis, 

O grupo exposto apresentou valores 

significativamente maiores (p<0,001) em 

relação ao controle dos seguintes endpoints: 

Micronúcleos - 0,59±0,84 x 0,07±0,18  

Células binucleadas – 2,54±2,86 x 0,46±0,58 

Cariorréxis – 4,45±2,95 x 0,86±0,90 

CL
A

U
D

IO
 e

t a
l. 

(2
01

9)
 

Trabalhadores em 

plantações de bananas 

expostos a pesticidas. 

 

Registro, Brasil. 

Transversal. 
21 expostos. 

20 controles. 

micronúcleos, picnose, 

cariorréxis, cariólise. 

O grupo exposto, comparado ao controle, 

apresentou valores significativamente maiores 

de micronúcleos (0,95±1,5 x 0,1±0,2) e 

cariorréxis  (61,3±49,7 x 2,0±1,7). p<0,05  
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 9) Biomonitoramento de crianças e adolescentes sob diferentes tipos de exposição. 

 Tem sido crescente a realização de estudos incorporando biomarcadores de exposição e 

de efeito em crianças (NERI et al., 2003; NERI et al., 2005; SOBOL e BEZRUKOV, 2007; 

HOLLAND et al., 2011). A relevância de tais estudos está no fato de que as crianças podem ter 

maior sensibilidade aos agentes genotóxicos (SCHEUPLEIN et al., 2002) e também porque os 

danos genéticos em idades tenras podem levar ao desenvolvimento de agravos à saúde ao longo 

da vida (NERI et al., 2003). As crianças, particularmente recém-nascidas, podem ser mais 

sensíveis a mesma exposição ambiental, tóxica ou medicamentosa que um adulto exposto nas 

mesmas condições (SCHEUPLEIN, CHARNLEY, DOURSON, 2002; HOLLAND et al., 

2011). Além disso, fatores de confusão frequentes entre adultos, como o hábito de fumar, 

etilismo, exposição ocupacional a genotóxicos e mesmo fatores nutricionais, habitualmente não 

atuam sobre as crianças e adolescentes (SCHEUPLEIN, CHARNLEY, DOURSON, 2002). 

 Entre os métodos de biomonitoramento nesses indivíduos, o teste de micronúcleo em 

células esfoliadas da mucosa bucal tem sido uma escolha frequente, tendo em vista o maior 

conforto na coleta e a eficiência. Vários fatores são importantes na variabilidade dos 

micronúcleos em crianças, incluindo a especificidade do tecido, idade, sexo, estado de saúde e 

fatores ambientais e nutricionais (HOLLAND et al., 2011). 

 Assim, as crianças e adolescentes expostos a mutágenos merecem especial atenção, haja 

vista a maior susceptibilidade a genotóxicos e maior expectativa de vida oportunizando o 

acúmulo de danos ao DNA. Neste contexto, o registro na literatura também é amplo. No quadro 

2 são resumidamente apresentados alguns dos estudos realizados nos últimos dez anos.
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Quadro 2. Pesquisas em que foi utilizado o Teste de Micronúcleo (MN) em células esfoliadas da mucosa bucal de crianças. 

(Continua) 
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EL
-A

SH
IR

Y,
 A

BO
- H

A
G

ER
, 

G
AW

IS
H

  

(2
01

0)
. 

Radiografias panorâmicas da 

face em crianças. 

 

Cairo, Egito. 

Longitudinal. 

20 crianças (coletas 

feitas antes e 10 ± 2 dias 

depois da exposição). 

micronúcleo, cromatina 

condensada, cariorréxis, 

picnose e cariólise. 

Frequências de micronúcleo e cariólise 

foram maiores após exposição, porém sem 

diferença estatística (p<0,792 e p<0,099). 

As frequências de cromatina condensada, 

cariorréxis e picnose foram 

significativamente maiores após a exposição 

p<0,001. 

LO
RE

N
ZO

N
I e

t a
l. 

(2
01

2)
.  

Radiografias odontológicas 

para planejamento 

ortodôntico. 

 

Rio de Janeiro, Brasil. 

Longitudinal. 

25 crianças e 

adolescentes (coletas 

feitas antes e 10 dias 

depois da exposição).  

 

Idade média de 11,2 ± 

1,4 anos. 

MN, picnose, cariólise e 

cariorréxis.  

A frequência de MN antes da exposição foi 

de 0,08‰. Não foi encontrada diferença 

estatística após a radiação. 

Um aumento significativo pós exposição foi 

observado nas outras alterações nucleares (p 

= 0,007). 
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D
EM

IR
CI

G
IL

 e
t a

l. 

 (2
01

4 )
. 

Efeitos da poluição do ar em 

crianças. 

 

Eskişehir, Turquia. 

Transversal. 

101 crianças expostas ao 

tráfego urbano (50) e 

suburbano (51) durante o 

verão; 

 

93 das mesmas crianças 

expostas ao tráfego 

urbano (46) e suburbano 

(47) durante inverno. 

MN 

Não houve diferença estatística na ocorrência 

de micronúcleos em função da estação nas 

crianças do subúrbio (p>0,05). 

As ocorrências de micronúcleos das crianças 

expostas ao tráfego urbano e do grupo total 

de crianças foram significativamente maiores 

no verão (p<0,05). 

LO
RE

N
ZO

N
I e

t a
l. 

(2
01

3)
. 

Crianças submetidas à 

tomografia computadorizada 

de feixe cônico (TCFC) da 

face e crianças submetidas a 

protocolo radiográfico para 

ortodontia avaliadas antes e 

10 dias após a exposição. 

 

Rio de Janeiro, Brasil 

Longitudinal 

24 crianças submetidas a 

TCFC; 

25 crianças submetidas 

ao protocolo 

radiográfico para 

ortodontia. 

MN, picnose, cariólise e 

cariorréxis. 

As frequências de picnose, cariólise e 

cariorréxis foram significativamente maiores 

após a exposição em ambos os grupos 

(p<0,05). 
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CE
RE

TT
I e

t a
l. 

(2
01

4)
. 

Efeitos da poluição do ar em 

crianças. 

 

Brescia, Itália. 

Transversal. 

181 crianças (3-6 anos) 

durante inverno em 2012 

e em 2013. 

MN, brotos nucleares, 

células binucleadas, 

cromatina condensada, 

cariorréxis, picnose e 

cariólise. 

Nenhuma diferença significativa entre as 

frequências foi observada de acordo com o 

sexo e idade (p>0,05). 

Foi encontrado um aumento discreto, porém 

estatisticamente significativo, das 

frequências das anomalias nucleares (MN, 

brotos e células binucleadas) no inverno, em 

função do aumento da concentração de 

poluentes (p<0,05). 

A
Y

K
A

N
A

T 
et

 a
l. 

 

 (2
01

6)
. 

Crianças com doença renal 

crônica. 

 

Ankara, Turquia. 

Transversal. 

17 crianças em pré-

diálise 

14 crianças em 

hemodiálise 

17 crianças 

transplantadas 

20 crianças saudáveis 

grupo controle 

MN, brotos nucleares, 

células binucleadas, 

cromatina condensada, 

cariorréxis e picnose. 

A frequência de MN nas crianças portadoras 

de doença renal crônica foi cinco a sete vezes 

mais elevada que a do grupo controle 

(p<0,001).  

Entre as outras alterações nucleares 

estudadas, apenas os brotos nucleares não 

apresentaram frequências significativamente 

maiores entre as crianças com doença renal 

crônica em relação ao controle.  
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CA
ST

A
Ñ

ED
A

-Y
SL

A
S 

et
 a

l. 

(2
01

6)
. 

Crianças expostas a 

pesticidas. 

 

Baja Califórnia, México. 

Transversal. 

34 crianças expostas; 

38 crianças não 

expostas. 

MN, cariorréxis, 

cromatina condensada, 

picnose, cariólise, broto 

nuclear. 

O grupo de crianças expostas apresentou 

valores significativamente maiores de MN, 

cromatina condensada e picnose em relação 

ao controle (p<0,0001). 

CA
V

A
LC

A
N

TE
 e

t a
l. 

(2
01

7)
. 

 

Crianças de uma escola 

pública expostas 

passivamente à fumaça 

do cigarro e a poluentes. 

 

Dourados, Brasil 

Transversal. 

24 crianças expostas a 

poluentes do ar e à 

fumaça. 

19 crianças de uma área 

com baixa circulação 

de veículos e não 

expostas à fumaça 

MN, cariorréxis, 

cariólise, picnose, 

broken eggs. 

Apenas a frequência de cariólise foi maior 

nas meninas expostas (4,35±1,59) (p<0,05). 
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ID
O

LO
 e

t a
l. 

(2
01

8)
 

Crianças vivendo em 

uma área de alta 

incidência de câncer de 

pulmão. 

 

Região meridional da 

Itália. 

Transversal. 

94 crianças entre 6 e 8 

anos de idade. 

 

*213 crianças 

residentes em Lecce, 

região com baixos 

níveis de poluentes 

analisadas em estudo 

anterior  

MN, broto nuclear, 

cromatina condensada, 

cariorréxis, picnose e 

cariólise. 

O grupo das crianças do presente estudo 

apresentaram valores significativamente 

maiores em relação às crianças de Lecce 

(p<0,01): 

MN - 0,49±0,65 x 0,24±0,32 

Brotos nucleares – 0,10±0,33 x 0,09±0,26 

Cromatina Condensada – 51,20±17,97 x 

26,60±18,59 

Picnose – 0,64±1,00 x 0,11±0,31 

 

E apresentaram valores significativamente 

menores em relação a (p<0,01): 

Cariólise – 16,00±4,76 x 28,62±21,05 

Cariorréxis – 8,50±5,74 x 13,29±13,90 
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3. Potencial citotóxico e genotóxico das resinas acrílicas 

 

Apesar dos variados métodos adotados para a polimerização das resinas acrílicas, a 

conversão do monômero em polímero nunca é completa, especialmente naquelas ativadas 

quimicamente (BAKER, BROOKS e WALKER, 1988; LEGGAT, KEDJARUNE, 2003; 

FILHO et al., 2007; CAMACHO, 2014). Resultados de diversos estudos indicam que 

quantidades variadas de monômeros do metilmetacrilato podem ser liberadas na cavidade bucal 

durante o uso de dispositivos intra-orais ou de recursos protéticos como coroas e pontes 

provisórias (JORGE et al., 2003; LEGGAT, KEDJARUNE, 2003; MORONI et al., 2005; 

GONÇALVES et al., 2006; FILHO et al., 2007; CHAVES et al., 2012). 

O monômero residual, além de alterar as propriedades físicas finais das resinas, quando 

em contato com a saliva e tecidos moles, leva ao aparecimento de reações teciduais locais e 

sistêmicas (ROSE et al., 2000; YANG et al., 2003; JORGE et al., 2003; MORONI et al., 2005; 

GONÇALVES et al., 2006; FILHO et al., 2007; PREMARAJ et al., 2014).  

 Além das reações diretas à mucosa bucal, efeitos adversos ocupacionais são comuns e 

os profissionais expostos podem apresentar várias formas de dermatites nas mãos ou face, como 

também doenças respiratórias (LEGGAT, KEDJARUNE, 2003; ANUSAVICE, SHEN, 

RAWLS, 2013).  

 Chaves et al. (2012) realizaram uma revisão sistemática sobre a citotoxicidade de 

materiais utilizados em bases protéticas e encontraram algumas evidências de que as resinas 

autopolimerizáveis apresentam efeitos citotóxicos ainda maiores que as termopolimerizáveis.  

 Rose et al. (2000) pesquisaram as propriedades citotóxicas de resinas acrílicas 

autopolimerizáveis e termopolimerizáveis utilizadas em ortodontia através do teste de 

proliferação-inibição de Mosmann, aplicado em uma cultura de fibroblastos de ratos. Neste 

teste, é avaliada a vitalidade de células proliferativas incubadas e expostas ao agente que se 

deseja avaliar. Os pesquisadores evidenciaram a inter-relação entre o maior nível de monômero 

residual e a atividade citotóxica.  

Além dos efeitos citotóxicos potenciais descritos, o contato com monômeros não 

polimerizados pode levar a uma reação imunológica ao material, a distúrbios nos ciclos 

celulares, apoptose, além de indução de mutagênese e/ou de carcinogênese (YANG et al., 2003; 

PREMARAJ et al., 2014).  

Apesar de algumas agências internacionais classificarem o metilmetacrilato como não 

carcinogênico (ALBERTINI, 2017), em estudo longitudinal em que foi investigada a 

mortalidade por câncer entre cirurgiões gerais expostos a esta substância, foi observado um 
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aumento nas mortes por esta doença quando feita comparação com cirurgiões gerais não 

expostos (DIAZ, 2011). O autor concluiu que profissionais de saúde expostos ao 

metilmetacrilato podem ter maior risco de morte prematura por tumores malignos. 

Os resultados dos estudos em que foi avaliado o potencial genotóxico de resinas 

acrílicas ou dos monômeros de metilmetacrilato, seus principais constituintes, são conflitantes 

(GIGOLA, 2001; SCHWEIKL, SCHMALZ, SPRUSS, 2001; LEGGAT, KEDJARUNE, 2003; 

YANG et al., 2003). Yang et al. (2003) avaliaram in vitro os efeitos citotóxicos e citogenéticos 

do metilmetacrilato em células de hamsters. Para tal, aplicaram os testes de eficiência de 

formação de colônias celulares, síntese de DNA e aberrações cromossômicas. Os pesquisadores 

concluíram que o metilmetacrilato se mostrou não apenas um agente citotóxico, mas também 

genotóxico. 

Topajiche et al. (2015) avaliaram os efeitos genotóxicos do metilmetacrilato e de metais 

(níquel, cobalto e cromo) manipulados por técnicos de laboratórios odontológicos utilizando o 

teste de micronúcleo em células esfoliadas do epitélio bucal. Neste estudo, 28 técnicos fizeram 

parte do grupo de exposição (11 expostos apenas às resinas acrílicas, 8 apenas ao metal e 9 a 

ambos) e 28 indivíduos sem histórico de exposição foram avaliados como grupo-controle. 

Foram encontradas frequências significativamente mais altas de micronúcleos nos indivíduos 

expostos (13,5±2,5) em relação aos controles (2,57±1,3). A comparação entre os 3 grupos 

expostos não revelou diferença estatisticamente significativa (p= 0,632).  

Por outro lado, Azhar et al. (2013) não detectaram maior ocorrência de micronúcleos 

em estudo realizado com a utilização do Teste do Micronúcleo para avaliação dos efeitos 

genotóxicos do metilmetacrilato na mucosa bucal de 13 técnicos de laboratórios odontológicos 

(5,21±2,20) e 14 indivíduos não expostos como grupo controle (6,23±2,42).  

 Maior ocorrência de micronúcleos, consequentes à exposição a doses clínicas de 

diversos componentes de materiais dentários resinosos, não foi também descrita por Schweikl, 

Schmalz e Spruss (2001) ao analisarem estas estruturas em fibroblastos de pulmões de hamsters 

chineses. Os resultados obtidos apontaram para uma maior ocorrência delas apenas em doses 

elevadas, isto é, acima das aplicações clínicas.  

São, portanto, escassos e conflitantes os estudos em que o potencial genotóxico das 

resinas acrílicas de uso odontológico foi avaliado suscitando, assim, a realização de novos 

estudos com este objetivo. 
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3 CAPÍTULO 1 

Avaliação da genotoxicidade de resinas acrílicas em indivíduos 

ocupacionalmente expostos por meio do Teste de Micronúcleo em células 

esfoliadas da mucosa bucal1      

 

RESUMO 

Objetivos: Investigar, em células esfoliadas da mucosa bucal, a ocorrência de micronúcleos e 

alterações nucleares degenerativas indicadoras de necrose e apoptose em profissionais expostos 

a resinas acrílicas de uso odontológico.  Materiais e métodos: Foram computados 

micronúcleos e alterações nucleares em 60 indivíduos divididos igualmente em 3 grupos: 

profissionais expostos às resinas acrílicas, profissionais não expostos e não profissionais da 

odontologia. Resultados: Não foi observada diferença entre os grupos quanto à ocorrência de 

micronúcleos (p>0,05) e cariólise (p>0,05). A avaliação isoladamente das alterações indicativas 

de apoptose revelou que cariorréxis, cromatina condensada e picnose foram de ocorrência 

significativamente maior entre os profissionais expostos quando comparados aos não 

profissionais, mas não foram observadas diferenças quando comparados aos profissionais não 

expostos. Estes, contudo, diferiram dos não profissionais apenas na ocorrência de cariorréxis. 

A avaliação conjunta destas alterações revelou, no entanto, diferenças entre os grupos de 

profissionais expostos e não expostos comparativamente aos não profissionais.  Conclusões:  

Os profissionais estão expostos a agentes capazes de provocar genotoxicidade expressa pelo 

aumento nas taxas de alterações nucleares indicativas de apoptose. A exposição ocupacional 

aos monômeros das resinas acrílicas poderia a priori contribuir para o aumento da apoptose, 

mas os resultados aqui obtidos não permitem tal afirmação, vez que profissionais não expostos 

não diferiram dos expostos. 

 

Palavras-chave: resinas acrílicas; genotoxicidade; danos ao DNA; micronúcleo; apoptose.
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ABSTRACT 

Aims: To investigate, in exfoliated oral mucosa cells, the occurrence of micronuclei and 

degenerative nuclear alterations indicative of necrosis and apoptosis in professionals exposed 

to acrylic resins of dental use. Materials and methods: Micronuclei and nuclear alterations 

were investigated in 60 individuals equally divided into 3 groups: professionals exposed to 

acrylic resins, non-exposed professionals and non-dental professionals. Results: No difference 

was observed among groups regarding the occurrence of micronuclei (p> 0.05) and karyolysis 

(p> 0.05). The isolated evaluation of apoptosis-indicative alterations revealed that karyorrhexis, 

condensed chromatin and pycnose were significantly higher among exposed professionals 

when compared to non-dental professionals, but no differences were observed when compared 

to non-exposed professionals. However, the latter differed from non-dental professionals only 

for the occurrence of karyorrhexis. The joint evaluation of these alterations revealed, however, 

differences between groups of exposed and non-exposed professionals compared to non-dental 

professionals. Conclusions: Professionals are exposed to agents capable of causing 

genotoxicity expressed by the increase in nuclear alteration rates indicative of apoptosis. 

Occupational exposure to monomers from acrylic resins could contribute to increased 

apoptosis, but the results obtained here did not allow reaching this conclusion, since non-

exposed professionals did not differ from those exposed to acrylic resins. 

 

Keywords: acrylic resins; genotoxicity; DNA damage; micronucleus; apoptosis. 
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Introdução 

As resinas acrílicas são utilizadas em odontologia tanto como materiais restauradores (bases de 

próteses dentárias, coroas dentárias temporárias, aparelhos ortodônticos e próteses 

bucomaxilofaciais) quanto auxiliares (moldeiras para clareamento e moldagem, protetores 

bucais e placas miorrelaxantes) [1,2]. 

Apesar do desenvolvimento de novos materiais, em se tratando de reabilitações 

protéticas e em indicações de uso de dispositivos intra-orais, como aparelhos ortodônticos 

removíveis e placas miorrelaxantes, as resinas acrílicas ainda são consideradas insubstituíveis 

na clínica odontológica [2].  

A maior parte dos materiais acrílicos utilizados em odontologia deriva de modificações 

do metilmetacrilato. Apesar do emprego corriqueiro, os metacrilatos estão entre os materiais 

dentários que mais causam reações em profissionais ocupacionalmente expostos [1,3]. Seus 

monômeros residuais podem ser liberados das resinas e causar efeitos tóxicos também em 

pacientes [1,3,4]. Dentre esses efeitos, são citados na literatura: reação imunológica ao material, 

parestesia das pontas dos dedos, toxicidade pulmonar, necrose de tecido pulmonar, dermatites 

de contato e estomatites [4-6]. 

O potencial genotóxico do metilmetacrilato não está ainda inteiramente estabelecido e 

há registros na literatura em que foi investigado e destacada a necessidade de estudos adicionais 

[5-7]. 

Dada a relação íntima entre danos genéticos e câncer, é importante a realização de 

estudos que avaliem a genotoxicidade dos materiais empregados na prática odontológica [8,9]. 

O câncer é considerado doença genética porque resulta de alterações (mutações gênicas e/ou 

aberrações cromossômicas) que ocorrem em genes comprometidos com mecanismos de reparo 

do DNA, com a apoptose e/ou com o controle da proliferação e diferenciação celular.  



 

 

55 

Além disso, avaliar os riscos ocupacionais a que estão expostos profissionais das 

diversas áreas é necessário. O indivíduo que lida continuamente com determinados produtos 

pode ter comprometida sua saúde e restritas sua capacidade laboral e de ampliação de sua 

experiência profissional [10-12]. 

 Dentre os muitos testes disponíveis para avaliação dos efeitos mutagênicos de um dado 

agente, o Teste de Micronúcleo em células esfoliadas é considerado valiosa ferramenta [13-15]. 

Micronúcleos são estruturas resultantes de cromossomos inteiros ou de fragmentos 

cromossômicos que, por não se ligarem às fibras do fuso, não são incluídos nos núcleos das 

células filhas, permanecendo no citoplasma das células interfásicas [16]. Este teste é 

recomendado como parte do arsenal de testes regulares adotados na prática da Genética 

Toxicológica, aceito pelas instituições governamentais e pelas agências internacionais de 

registros de novas drogas [13].  

A sensibilidade do teste é incrementada quando além de micronúcleos são computadas 

alterações nucleares degenerativas que, quando em ocorrência excessiva, são indicadoras de 

apoptose (cromatina condensada, picnose e cariorréxis) e necrose (cariólise, adicionalmente), 

associadas, respectivamente, a efeitos genotóxicos e citotóxicos [14,17,18].  

Neste contexto, o presente estudo teve como objetivo investigar, em células esfoliadas 

da mucosa bucal, a ocorrência de danos cromossômicos, traduzidos como micronúcleos, bem 

como alterações nucleares degenerativas indicadoras de necrose e apoptose em profissionais da 

odontologia expostos a estes materiais.  

Materiais e métodos 

 

Sujeitos 

A amostra do estudo foi composta por 60 indivíduos saudáveis de ambos os sexos, com idades 

de 21 a 62 anos, distribuídos em três grupos de igual tamanho: Grupo I: formado por 20 
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cirurgiões-dentistas ou técnicos em prótese dentária ocupacionalmente expostos a monômeros 

liberados na polimerização de resinas acrílicas autopolimerizáveis; Grupo II: constituído por 

20 cirurgiões-dentistas ou técnicos em prótese dentária não expostos, há pelo menos três meses, 

a monômeros liberados na polimerização de resinas acrílicas; e Grupo III: formado por 20 

indivíduos saudáveis, sem qualquer contato ocupacional com materiais dentários. 

Para definição dos números amostrais foram considerados estudos anteriores que 

utilizaram o Teste de Micronúcleo em células esfoliadas da mucosa bucal [19]. Há 

recomendação de um número mínimo de 20 indivíduos analisados no caso de estudos nos quais 

alterações cromossômicas são utilizadas como biomarcadores de risco, tanto para os grupos 

expostos quanto para os grupos controles [20]. 

Para a caracterização da amostra, foi aplicado questionário contendo informações a 

respeito de idade, sexo, ocupação atual, contato direto com resinas acrílicas, hábitos de fumar 

e de ingerir bebidas alcoólicas, exposição à radiação e outros genotóxicos. 

Os critérios de exclusão adotados foram: (1) estar fazendo uso regular de algum 

medicamento; (2) apresentar alguma infecção (virótica ou bacteriana); (3) apresentar lesões 

bucais (4) ser etilista crônico ou tabagista; (5) ter sido exposto a raios-X (radiografia, 

tomografia ou qualquer procedimento radiológico há menos de 3 meses) ou a outros 

genotóxicos neste mesmo período e; (6) ter feito tratamento quimioterápico ou radioterápico. 

 

Coleta do material 

O material destinado à análise citológica foi coletado através de raspagem gentil da mucosa 

bucal da bochecha, de ambos os lados, com escova cytobrush, após bochecho com água filtrada, 

de acordo com protocolo sugerido por Thomas et al. [14].  Com o material coletado, foi feito 

esfregaço em lâmina de vidro limpa, contendo duas gotas de soro fisiológico (NaCl a 0,9%). 

As lâminas com o material coletado secaram à temperatura ambiente. Após secas, foram fixadas 
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em solução de metanol/ácido acético na concentração de 3:1. Transcorridas pelo menos 24 

horas, foi realizada hidrólise em solução de ácido clorídrico (5N), por 20 minutos, seguindo-se 

lavagem em água destilada por três vezes. Após secagem à temperatura ambiente, a coloração 

foi feita com o reativo de Schiff (Merck®) por 90 minutos e, então, realizada nova lavagem em 

água destilada por três vezes e nova secagem. Por fim, foi feita contra-coloração com Fast 

Green a 1% e executada a lavagem com álcool absoluto.  Após secarem em temperatura 

ambiente, as lamínulas foram montadas com Entelan®.    

 

Análise citológica 

A análise citológica foi realizada, em teste cego, por um único avaliador treinado, sob 

microscopia óptica binocular, com objetivas de 20X, 40X e 100X, segundo os protocolos 

sugeridos por Tolbert; Shy; Allen [17,18] e Thomas et al. [14]. De acordo com estes protocolos 

foram identificados como micronúcleos estruturas arredondadas e distintamente separadas do 

núcleo, com limites bem definidos, medindo cerca de 1/3 a 1/5 do tamanho do núcleo e 

apresentando, em relação a este, estrutura cromatínica e coloração similar, além de serem 

visualizados no mesmo plano. Foram analisadas, pelo menos, 2.000 células por indivíduo. 

Somente células com citoplasma íntegro foram computadas.   

Além de micronúcleos, foram também computadas células com alterações nucleares 

degenerativas indicativas de apoptose: picnose (núcleo de tamanho reduzido e cromatina 

intensamente condensada); cariorréxis (núcleo fragmentado em pequenos corpos arredondados 

ou ovalados); cromatina condensada (cromatina irregularmente condensada gerando áreas de 

coloração mais intensa). A ocorrência de necrose foi considerada quando, adicionalmente a 

estas estruturas, havia cariólise (dissolução do núcleo visualmente marcada por área não corada, 

evidenciando ausência do mesmo). Figuras 1A, B, C, D e E. 
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Adicionalmente a estas alterações, foram também computadas as projeções nucleares 

(broken eggs e brotos nucleares). Foram considerados como broken eggs, estruturas 

arredondadas, de coloração e distribuição cromatínica semelhante a do núcleo, a ele ligadas por 

um fino filamento cromatínico (Figura 2A). Brotos nucleares foram evidenciados como 

projeções que resultam do estrangulamento em uma pequena área da superfície nuclear de onde 

uma protuberância arredondada desponta (Figura 2B) [19]. 

 

 

 

 

Figura 2. Fotomicrografias de células apresentando broto nuclear (A) e broken egg (B) (1000X). 
 

A B 

Figura 1. Fotomicrografias de células apresentando micronúcleo (A), cariorréxis (B), cromatina condensada (C), 
picnose (D) e cariólise (E) (1000X). 
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As colorações e análises foram realizadas em parceria com o Laboratório de Genética 

Toxicológica do Departamento de Ciências Biológicas da Universidade Estadual de Feira de 

Santana (UEFS). 

 

Análise estatística 

Para avaliação das diferenças da distribuição de idade e sexo entre os grupos foram empregados 

os testes de Kruskal-Wallis e qui-quadrado, respectivamente, uma vez que estas variáveis não 

apresentaram distribuições normais de acordo com o teste de Kolmogorov-Smirnov. Os 

resultados da análise citológica foram avaliados com o teste condicional para comparação de 

proporções em situações de eventos raros que é um teste de significância alternativo ao de qui-

quadrado (χ2), na linha do teste exato de Fischer. Este teste é considerado adequado para 

avaliação citogenética quando para detecção da ocorrência de uma dada alteração citológica se 

faz necessário o computo de um grande número de células [21-23]. Em todas as análises o nível 

de significância utilizado foi de 5%. 

Aspectos éticos 

A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Estadual de Feira 

de Santana (parecer nº 2.016.819). A participação foi voluntária e aos participantes foi dada 

toda a liberdade para não permanecerem no estudo. Todos os indivíduos assinaram termo de 

consentimento livre e esclarecido.  

Resultados 

A distribuição de idade e sexo dos participantes, por grupo, está disposta na Tabela 1. As médias 

de idade ± desvio padrão dos Grupos I, II e III foram respectivamente 42,35 ± 6,67; 38,70 ± 

4,77 e 39,70 ± 9,85. A avaliação das diferenças entre as médias de idade dos grupos realizada 

com o Teste de Kruskal-Wallis não revelou significância estatística: p= 0,2263. A análise das 
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diferenças na distribuição de homens e mulheres, feita com o teste de qui-quadrado revelou 

diferença significativa: p= 0,003; χ2= 11,400; G.L = 2.  

 

Tabela 1. Distribuição de idade e sexo por grupo. 

Variável 
Grupo I    
(n=20)           
n (%) 

Grupo II 
(n=20)        
 n (%) 

Grupo III 
(n=20)         
n (%) 

 

Idade (anos) 
média ± DP 

42,35 ± 6,67 38,70 ± 4,77 39,70 ± 9,85 p= 0,2263 

Gênero     

Masculino 18 (90) 14 (70) 8 (40) p=0,003*  
χ 2 =11,400 

G.L = 2 
Feminino 2 (10) 6 (30) 12 (60) 

*p<0,05  

 

Apesar do número de micronúcleos entre os indivíduos expostos aos monômeros da 

resina acrílica ter sido maior do que o observado nos outros dois grupos, a diferença não foi 

estatisticamente significante (Tabela 2).  

Tabela 2. Ocorrência de micronúcleo (MN) entre os grupos. 

Grupo N Total células MN(obs) MN(esp) Qui-quadrado 

I 20 41654 27 19,73 
χ 2=4,1164 

GL=2 
 p>0,05 

II 20 41550 17 19,68 

III 20 41345 15 19,59 

Total 60 124549 59 59,00 
obs=observado; esp=esperado 

 

A avaliação da ocorrência de cariorréxis revelou diferenças significantes entre os grupos 

(χ 2=8,6854; GL=2; p<0,05). As partições de qui-quadrado mostram que estas estruturas são 

significativamente mais frequentes entre os profissionais expostos quando comparados aos não 

profissionais (χ 2=5,0750; GL=1; p<0,05), mas não diferem quando feita comparação com 
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profissionais não expostos (χ2=0,3290; GL=1; p>0,05). Profissionais não expostos também 

apresentaram ocorrência significativamente maior destas estruturas quando comparados aos 

não profissionais (χ 2=7,9652; GL=1; p<0,01). Dados apresentados na tabela 3. 

 
Tabela 3. Ocorrência de cariorréxis (CR) entre os grupos. 

Grupo N Total 
células 

Cariorréxis 
(obs) 

Cariorréxis 
(esp) 

Qui-
quadrado 

(χ 2) 

Partições de χ 2  

(GL=1) 

I 20 41654 437 421,39 
χ 2=8,6854 

GL=2 
 p<0,05 

I X II = 0,3290 

II 20 41550 453 420,34 I X III = 5,0750* 

III 20 41345 370 418,27 II X III = 7,9652** 

Total 60 124549 1260 1260,00  
obs=observado; esp=esperado; *p<0,05; **p<0,01. 

 

Diferenças significantes na ocorrência de cromatina condensada entre os grupos foi 

também observada (χ2=10,4503; GL=2; p<0,01). A avaliação das diferenças feita grupo a grupo 

revelou que os profissionais expostos apresentaram valores significativamente maiores quando 

comparados ao grupo de não profissionais (χ2=10,2563; GL=1; p<0,01). Diferenças entre 

profissionais não expostos e não profissionais, bem como entre profissionais expostos e 

profissionais não expostos não foram observadas (χ2=1,7734; GL=1; p>0,05 e χ2=3,5169, 

GL=1; p>0,05, respectivamente). Vide tabela 4. 

Tabela 4. Ocorrência de cromatina condensada entre os grupos. 

Grupo N Total 
células 

Cromatina 
Condensada 

(obs) 

Cromatina 
condensada 

(esp) 

Qui-quadrado 
(χ2)  

Partições de χ2 

(GL=1) 

I 20 41654 643 584,60 
χ2 = 10,4503 

GL=2 
 p<0,01 

I X II = 3,5169 

II 20 41550 576 583,14 I X III = 10,2563* 

III 20 41345 529 580,26 II X III = 1,7734 

Total 60 124549 1748 1748  
obs=observado; esp=esperado; *p<0,01. 
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Picnose também diferiu entre os grupos (χ2=7,1406; GL=2, p<0,05). As partições de 

qui-quadrado revelaram que o número destas alterações nucleares foi significativamente maior 

entre os profissionais expostos, quando comparado ao grupo de não profissionais (χ2=7,0330; 

GL=1, p<0,01). Diferenças na ocorrência destas estruturas não foram, contudo, observadas 

quando comparados profissionais não expostos aos não profissionais e também entre 

profissionais expostos e não expostos: χ2=3,0146; GL=1; p>0,05 e χ2=0,8446; GL=1; p>0,05, 

respectivamente. Dados na tabela 5. 

Tabela 5. Ocorrência de picnose entre os grupos. 

Grupo N Total 
células 

Picnose 
(obs.) 

Picnose 
(esp.) Qui-quadrado Partições de χ2 

(GL=1) 

I 20 41654 305 276,92 
χ2 = 7,1406 

GL=2 
 p<0,05 

I X II = 0,8446 

II 20 41550 282 276,22 I X III = 7,0330* 

III 20 41345 241 274,86 II X III = 3,0146 

Total 60 124549 828 828  
obs=observado; esp=esperado; *p<0,01  

 

A avaliação das diferenças entre os grupos quanto à ocorrência de cariólise, broken eggs 

e brotos nucleares não revelou diferenças entre os grupos. Dados apresentados na Tabela 6.  

Tabela 6. Ocorrência de cariólise e projeções nucleares entre os grupos. 

 
I II III Parâmetros 

Obs Esp Obs Esp Obs Esp χ2; GL=2; p>0,05 

Cariólise 183 168,89 171 168,47 151 167,64 2,8680 

Broken eggs 32 24,75 20 24,69 22 24,56 3,2823 

Broto nuclear 27 25,08 31 25,02 17 24,90 4,0804 
obs=observado; esp=esperado 
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A avaliação conjunta das alterações nucleares relacionadas à apoptose (cariorréxis, 

picnose e cromatina condensada) revelou diferenças significantes entre os grupos (χ2=22,8627; 

GL=2; p<0,01). As partições de qui-quadrado mostram que estas alterações são 

significativamente mais frequentes entre os profissionais expostos quando comparados aos não 

profissionais (χ2=21,9833; GL=1; p<0,01), mas não diferem quando realizada comparação com 

profissionais não expostos (χ2=1,8504; GL=1; p>0,05). Profissionais não expostos também 

apresentaram ocorrência significativamente maior destas estruturas em relação aos não 

profissionais (χ2=11,0995; GL=1; p<0,01). Dados apresentados na tabela 7. 

Tabela 7. Ocorrência de apoptose entre os grupos. 

Grupo N Total 
células 

Apoptose* 

(obs) 
Apoptose* 

(esp) Qui-quadrado Partições de χ2 
(GL=1) 

I 20 41654 1385 1282,91 
X2=22,8627 

GL=2 
 p<0,001 

I X II = 1,8504 

II 20 41550 1311 1279,70 I X III = 21,9833** 

III 20 41345 1140 1273,39 II X III = 11,0995** 

Total 60 124549 3836 3836,00  
obs=observado; esp=esperado; *S cariorréxis, cromatina condensada e picnose; **p<0,01. 

 

Discussão 

A avaliação dos riscos ocupacionais relacionados a materiais utilizados em odontologia tem 

sido objeto de diversos estudos [5,6,24,25,26]. Há interesse particular em materiais que 

induzem a estados patológicos capazes de restringir a condição laboral de um indivíduo, 

destacando-se entre eles o câncer que geralmente provoca altos níveis de morbidade associados 

a elevadas taxas de mortalidade. O câncer é considerado doença genética porque resulta de 

alterações (mutações gênicas e/ou aberrações cromossômicas) que ocorrem em genes 

comprometidos com os mecanismos de reparo do DNA, com a apoptose e/ou com o controle 

da proliferação e diferenciação celular. Dada a íntima relação entre danos genéticos e o câncer, 
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a realização de estudos que avaliem a genotoxicidade de materiais empregados na prática 

odontológica se traduz em importante medida de prevenção [8,9]. 

A gama de métodos empregados com esse objetivo é ampla. O International Program 

on Chemical Safety (IPCS) elaborou um guia com protocolos dos principais testes para 

biomonitoramento de efeitos genotóxicos em humanos. Este protocolo destaca, entre os 

métodos citogenéticos aplicados em larga escala, a Análise de Aberrações Cromossômicas, a 

Hibridização Fluorescente in situ (FISH) e o Teste de Micronúcleo nos diferentes tipos celulares 

[27]. Este último, quando realizado em células esfoliadas, é considerado valiosa ferramenta na 

avaliação da ocorrência de danos cromossômicos pelas muitas vantagens que apresenta [12]. 

Tais sejam: custo relativamente baixo, rapidez e simplicidade na análise, procedimentos de 

coleta minimamente invasivos, dispensa de cultura de células, facilidade de transporte e 

armazenamento do material, além do preparo das lâminas à temperatura ambiente [28,29]. 

O resultado obtido neste estudo quanto à ocorrência de micronúcleos em células 

esfoliadas da mucosa bucal dos profissionais expostos, quando feita comparação com os outros 

dois grupos, revela que o metilmetacrilato das resinas acrílicas não induz danos cromossômicos, 

quer de origem aneugênica ou clastogênica, vez que micronúcleos são formados por quaisquer 

destes eventos. Tal resultado corrobora dados obtidos em estudo que comparou a ocorrência de 

micronúcleos em células esfoliadas da mucosa bucal entre técnicos de laboratórios 

odontológicos expostos ao monômero do metilmetacrilato e indivíduos saudáveis [5].  

Por outro lado, Topajiche et al. [6] detectaram valores significativamente maiores dessas 

estruturas em técnicos de laboratórios odontológicos expostos ao metilmetacrilato e a ligas 

metálicas quando comparados a indivíduos não expostos. É válido destacar que estes autores 

não encontraram diferenças entre os grupos de indivíduos expostos e que, dado o número 

pequeno da amostra (11 expostos ao metilmetacrilato e apenas 8 às ligas metálicas), a 
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comparação com os controles foi feita considerando os indivíduos sob os dois tipos de 

exposição. 

Vale ressaltar que, apesar das diferenças de números de micronúcleos encontradas no 

presente estudo não terem sido estatisticamente significativas, o número de micronúcleos foi 

maior nos profissionais expostos em relação aos outros grupos, resultado diferente do obtido 

por Azhar et al. [5] que descreveram um número de micronúcleos maior nos controles, embora 

também não significante. Estes pesquisadores consideraram que tal resultado se deveu ao fato 

dos técnicos expostos ao metilmetacrilato utilizarem medidas de proteção eficientes durante as 

manipulações das resinas acrílicas.  

Em relação à distribuição de homens e mulheres entre os grupos, apesar de haver a 

recomendação para distribuição pareada de indivíduos de acordo com sexo e idade em estudos 

desta natureza [8,30], ainda não foi estabelecido o papel do sexo nas frequências de 

micronúcleos em células esfoliadas da mucosa bucal [15].  

Além disso, em diversos estudos não foram encontradas diferenças significativas entre 

os sexos, quando foram analisadas tanto as frequências de micronúcleos [24,31-34] quanto de 

outras alterações nucleares degenerativas em células esfoliadas da mucosa bucal [35]. Portanto, 

é possível admitir que a diferença na distribuição dos indivíduos, quanto ao gênero, não 

interferiu nos resultados do presente estudo. 

A maior ocorrência de alterações indicativas de apoptose entre os indivíduos expostos 

ao metilmetacrilato em relação aos não profissionais, aponta a priori para a genotoxicidade 

deste produto, mas não para a citotoxicidade, uma vez que cariólise não diferiu entre estes 

grupos e evidencia as vantagens do uso de um protocolo diferenciado quando da aplicação do 

Teste de Micronúcleo. 

O fato de que profissionais expostos e profissionais não expostos não diferiram em 

quaisquer das alterações nucleares degenerativas consideradas mostra que as diferenças 
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observadas entre profissionais expostos e não profissionais não podem ser seguramente 

atribuídas às resinas acrílicas, uma vez que a exposição deles não era exclusiva a este produto 

e apontam para efeitos genotóxicos de materiais e substâncias a que estão submetidos os 

profissionais da área da odontologia.  

Os números de picnose e cromatina condensada observados nos profissionais não 

expostos em relação aos não profissionais, embora maiores, não foram suficientes para revelar 

diferença estatística entre eles. Apesar dos profissionais não expostos só diferirem 

significativamente dos não profissionais quanto à ocorrência de cariorréxis, a maior ocorrência 

de apoptose entre eles fica evidenciada quando realizada a análise conjunta das alterações.   

Um aumento em cariorréxis está intimamente relacionado com apoptose [12]. A 

apoptose consiste na principal forma de morte celular e, sob controle fisiológico, faz parte dos 

mecanismos de renovação tecidual natural. No entanto, quando de ocorrência em excesso, a 

apoptose é considerada um indicador de dano genotóxico [18,36]. A maior ocorrência de 

apoptose está associada, inclusive, à exposição contínua a determinadas substâncias mesmo em 

baixas doses [37,38].  

Como discutido anteriormente, os dados aqui obtidos não permitem identificar com 

segurança se a maior ocorrência, nos profissionais expostos, das alterações descritas em relação 

aos não profissionais são de fato devidas exclusivamente ao metilmetacrilato, sendo necessária 

a realização de estudos adicionais que permitam identificar o real potencial genotóxico deste 

produto.  

O significado das projeções nucleares (broken eggs e brotos nucleares) em células 

esfoliadas do epitélio bucal tem registro conflitante na literatura [21,39], tendo alguns estudos 

apontado para sua relação com genotoxicidade [40,41] e outros não [21,42,43]. Entre os estudos 

que não correlacionam as projeções nucleares com genotoxicidade, em alguns deles foram 

observadas, inclusive, frequências mais altas nos grupos controles [21,42], e em outros,  tal 
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como no presente estudo, nenhuma diferença foi detectada [44,45], sugerindo, assim, sua 

associação com o processo natural de diferenciação celular.  

 

Conclusões 

Os cirurgiões-dentistas e técnicos em prótese dentária estão expostos a agentes capazes de 

provocar genotoxicidade expressa pelo aumento nas taxas de alterações nucleares indicativas 

de apoptose. A exposição ocupacional aos monômeros das resinas acrílicas poderia a priori 

estar contribuindo para o aumento da apoptose, mas os resultados aqui obtidos não permitem 

afirmar este fato, uma vez que profissionais não expostos apresentaram taxas similares aos 

expostos. Trabalhos adicionais investigando os efeitos genotóxicos dos monômeros de resinas 

acrílicas utilizadas em odontologia são necessários. Os resultados aqui encontrados são 

suficientes para recomendar que os profissionais da odontologia se protejam de maneira 

adequada quando da manipulação destes materiais.  
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4 CAPÍTULO 2 

 

Biomonitoramento de crianças e adolescentes em uso de aparelhos ortodônticos 

confeccionados com resinas acrílicas com o Teste de Micronúcleo em células esfoliadas da 

mucosa bucal2 

 

 
RESUMO 
 

Introdução: O presente estudo teve por objetivo investigar, em células esfoliadas da mucosa 

bucal, a ocorrência de micronúcleos e alterações nucleares degenerativas indicadoras de 

apoptose e necrose, em crianças e adolescentes em uso de aparelhos ortodônticos 

confeccionados com resina acrílica autopolimerizável. Materiais e métodos: Foram computados 

micronúcleos e alterações nucleares em um mínimo de 2000 células coletadas das bochechas e 

do palato de 30 indivíduos de ambos os sexos, na faixa etária entre seis e 12 anos de idade antes 

e 15 a 21 dias após a instalação dos aparelhos. Resultados: Não foi observada diferença entre 

os dois momentos quanto à ocorrência de micronúcleos e de alterações nucleares degenerativas 

indicativas de apoptose e necrose nas células da bochecha (p>0,05). A avaliação das células do 

palato revelou aumento significativo na ocorrência de micronúcleos e de alterações nucleares 

indicativas de apoptose (p<0,01), mas não de cariólise (p>0,05). Conclusões: O contato direto 

com a mucosa bucal dos aparelhos ortodônticos, confeccionados em resinas acrílicas, induz 

aumento na ocorrência de danos cromossômicos e de alterações nucleares degenerativas. 

Adicionalmente ao metilmetacrilato, é possível que tenha havido trauma local provocado pelos 

aparelhos, o que pode ter estimulado o processo de renovação celular, interferindo nas 

diferenças observadas. 

 

Palavras-chaves: resinas acrílicas; genotoxicidade; danos ao DNA; micronúcleo; apoptose. 
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ABSTRACT 
 

Introduction: The aim of the present study was to investigate the occurrence of micronuclei and 

degenerative nuclear alterations indicative of apoptosis and necrosis in exfoliated buccal cells 

of children and adolescents using orthodontic appliances made with self-curing acrylic resins. 

Materials and methods: Micronuclei and nuclear alterations were evaluated in a minimum of 

2000 cells collected from cheeks and palate of 30 individuals of both genders, aged between 6 

and 12 years, before and 15 to 21 days after the installation of appliances. Results: No difference 

was observed between the two moments regarding the occurrence of micronuclei and nuclear 

degenerative changes indicative of apoptosis and necrosis in cheek cells (p> 0.05). The 

evaluation of palate cells revealed significant increase in the occurrence of micronuclei and 

nuclear alterations indicative of apoptosis (p <0.01), but not of karyolysis (p> 0.05). 

Conclusions: Direct contact with the oral mucosa of orthodontic appliances made with acrylic 

resins increases the incidence of chromosomal damage and degenerative nuclear alterations. In 

addition to methylmethacrylate, it is possible that local trauma caused by the use of appliances 

has occurred, which may have stimulated the cell renewal process, interfering with the observed 

differences. 

 

Keywords: acrylic resins; genotoxicity; DNA damage; micronucleus; apoptosis. 
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Introdução 

 

 As resinas acrílicas são amplamente utilizadas na clínica odontológica, em especial na 

confecção de aparelhos removíveis para correções ortodônticas ou para a fixação de 

dispositivos. Alguns dos aparelhos podem ser utilizados por diversos meses, sendo mantidos 

em contato com a mucosa bucal por um longo período1. As resinas acrílicas ortodônticas são 

compostos orgânicos classificados como polímeros, constituídos em grande parte por 

monômeros do metilmetacrilato. A utilização destes materiais em odontologia está relacionada 

às suas características organolépticas (ausência de sabor e odor), propriedades térmicas, 

estabilidade dimensional, além de facilidade técnica2.  

Apesar dos vários métodos adotados para a polimerização das resinas acrílicas, a 

conversão do monômero em polímero nunca é completa, especialmente naquelas ativadas 

quimicamente3. Resultados de diversos estudos indicam que quantidades variadas de 

monômeros do metilmetacrilato podem ser liberadas na cavidade bucal durante o uso de 

dispositivos intra-orais3,4. 

O monômero residual, além de alterar as propriedades físicas finais das resinas, quando 

em contato com a saliva e tecidos moles, pode levar ao aparecimento de reações teciduais locais 

e sistêmicas4-6. Entre as reações provocadas em usuários, existem relatos na literatura de 

irritação química local, hipersensibilidade e inflamação da mucosa1. 

Os potenciais efeitos genotóxicos do metilmetacrilato não foram ainda completamente 

estabelecidos6. A avaliação in vitro dos efeitos citotóxicos e genotóxicos do metilmetacrilato 

em células de hamsters com testes de eficiência de formação de colônias celulares, síntese de 

DNA e aberrações cromossômicas apontou para tais efeitos6. Por outro lado, não foram 

observados efeitos genotóxicos, em doses clínicas, do metilmetacrilato em fibroblastos de 

pulmões de hamsters chineses, quando aplicado o Teste do Micronúcleo7. Os estudos em que o 
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potencial genotóxico destes materiais foi avaliado são, portanto, escassos e conflitantes, 

suscitando a realização de novos trabalhos com este objetivo. 

 A exposição de indivíduos mais jovens a potenciais agentes genotóxicos tem sido objeto 

de pesquisa de diversos estudos8-10. A relevância destes estudos está no fato de que tais 

indivíduos podem ter maior sensibilidade aos agentes genotóxicos11 e também porque os danos 

genéticos em idades tenras podem levar ao desenvolvimento de agravos à saúde ao longo da 

vida8. Além disso, fatores de confusão frequentes entre adultos, como o hábito de fumar, 

etilismo, exposição ocupacional a genotóxicos e mesmo fatores nutricionais, habitualmente não 

atuam sobre as crianças e jovens11. 

 Entre os métodos de biomonitoramento de indivíduos nas faixas etárias que 

caracterizam crianças e adolescentes, o Teste de Micronúcleo em células esfoliadas da mucosa 

bucal tem sido uma escolha frequente, tendo em vista o maior conforto e rapidez na coleta do 

material9,11. Micronúcleos são estruturas resultantes de cromossomos inteiros ou de fragmentos 

cromossômicos que, por não se ligarem às fibras do fuso, não são incluídos nos núcleos das 

células filhas, permanecendo no citoplasma das células interfásicas12. 

O computo de alterações nucleares degenerativas, além de micronúcleos, aumenta a 

sensibilidade do teste. Estas alterações, quando em ocorrência excessiva, são indicadoras de 

apoptose (cromatina condensada, picnose e cariorréxis) e necrose (cariólise, adicionalmente), 

associadas, respectivamente, a efeitos genotóxicos e citotóxicos13-15.  

Neste contexto, o presente estudo teve por objetivo investigar, em células esfoliadas da 

mucosa bucal, a ocorrência de danos cromossômicos, traduzidos como micronúcleos, bem 

como alterações nucleares degenerativas indicadoras de apoptose e necrose, em crianças e 

adolescentes em uso de aparelhos ortodônticos confeccionados com resina acrílica. 
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Materiais e métodos 

 

Sujeitos 

 

Foram convidados a participar da pesquisa 30 indivíduos de ambos os sexos, na faixa 

etária entre seis e 12 anos de idade com indicação para uso de aparelhos ortodônticos 

confeccionados com resina acrílica autopolimerizável. A amostra foi selecionada 

aleatoriamente entre pacientes, nesta faixa etária, atendidos na Clínica de Ortodontia do Curso 

de Odontologia da Universidade Estadual do Sudoeste da Bahia. 

A definição do tamanho amostral levou em consideração estudos anteriores em que foi 

utilizado o Teste de Micronúcleo em células esfoliadas da mucosa bucal16,17. Além disso, há 

recomendação de um número mínimo de 20 indivíduos no caso de estudos nos quais alterações 

cromossômicas são utilizadas como biomarcadores de risco, tanto para os grupos expostos 

quanto para os grupos controles18.  

Os critérios de exclusão adotados foram: (1) estar fazendo uso de algum medicamento; 

(2) estar com alguma infecção (virótica ou bacteriana); (3) apresentar lesões bucais; (4) ter 

utilizado antissépticos bucais no último mês; (5) ter sido exposto a raios-X (radiografia, 

tomografia ou qualquer procedimento radiológico há menos de 3 meses) ou a outros 

genotóxicos neste mesmo período e; (6) ter feito tratamento quimioterápico ou radioterápico 

em algum momento da vida. 

 

Coleta dos dados 

O material destinado à análise citológica foi coletado através de raspagem gentil da 

mucosa bucal da bochecha e da mucosa do palato, com escova cytobrush, após bochecho com 

água filtrada, de acordo com protocolo sugerido por Thomas et al. (2009)15.  As coletas foram 

realizadas imediatamente antes (Momento I) e de 15 a 21 dias após a instalação dos aparelhos 
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(Momento II).   

Com o material coletado foi feito esfregaço em lâmina de vidro limpa contendo duas 

gotas de soro fisiológico (NaCl a 0,9%). As lâminas com o material coletado secaram à 

temperatura ambiente. Após secas, foram fixadas em solução de metanol/ácido acético na 

concentração de 3:1. Transcorridas pelo menos 24 horas, foi realizada hidrólise em solução de 

ácido clorídrico (5N), por 20 minutos, seguindo-se lavagem em água destilada por três vezes. 

Após secagem à temperatura ambiente, a coloração foi feita com o reativo de Schiff (Merck®) 

por 90 minutos e, então, realizada nova lavagem em água destilada por três vezes e secagem 

em temperatura ambiente. Por fim, foi feita contra-coloração com Fast Green a 1% e executada 

a lavagem com álcool absoluto e montadas as lamínulas com Entelan®. 

 

Análise citológica 

 

A análise citológica foi realizada, em teste cego, por um único avaliador treinado, sob 

microscopia óptica binocular, com objetivas de 20X, 40X e 100X, segundo os protocolos 

sugeridos por Tolbert, Shy, Allen (1991,1992)13,14, e Thomas et al. (2009)15. De acordo com 

estes protocolos devem ser identificados como micronúcleos estruturas arredondadas e 

distintamente separadas do núcleo, com limites bem definidos, medindo cerca de 1/3 a 1/5 do 

tamanho do núcleo e apresentando, em relação a este, estrutura cromatínica e coloração similar, 

além de serem visualizados no mesmo plano. 

Foram analisadas, pelo menos, 2.000 células de cada região, por indivíduo. Para as 

células do palato foram analisadas duas lâminas de cada indivíduo até que o número mínimo 

de células fosse atingido, uma vez que nesta região, devido à ceratinização, havia células que 

apresentavam apenas o citoplasma corado. Somente células com citoplasma íntegro foram 

computadas. 
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Além de micronúcleos, foram também computadas alterações nucleares degenerativas 

indicativas de apoptose (picnose, estrutura nuclear reduzida; cariorréxis, fragmentação do 

núcleo em pequenos corpos arredondados ou ovalados dentro do citoplasma intacto; e 

cromatina condensada, coloração mais intensa em relação ao núcleo) e de necrose (cariólise 

adicionalmente, dissolução do núcleo, visualmente marcada pela ausência do mesmo). Figuras 

1A, B, C, D e E. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
\ 
 

 

Adicionalmente a estas alterações, foram também computadas as projeções nucleares 

(broken eggs e brotos nucleares). Foram considerados como broken eggs, estruturas 

arredondadas, de coloração e distribuição cromatínica semelhante a do núcleo, a ele ligadas por 

um fino filamento cromatínico (Figura 2A). Brotos nucleares foram evidenciados como 

projeções que resultam do estrangulamento em uma pequena área da superfície nuclear de onde 

uma protuberância arredondada desponta (Figura 2B)15. 

Figura 1. Fotomicrografias de células apresentando micronúcleo (A), cariorréxis (B), cromatina condensada (C), 
picnose (D) e cariólise (E) (1000X). 
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As colorações e análises foram realizadas em parceria com o Laboratório de Genética 

Toxicológica do Departamento de Ciências Biológicas da Universidade Estadual de Feira de 

Santana (UEFS). 

 

 

 

 

 

 

Análise estatística 

 

Os resultados da análise citológica foram avaliados com o teste condicional para 

comparação de proporções em situações de eventos raros que é um teste de significância 

alternativo ao de qui-quadrado (χ2), na linha do teste exato de Fischer19. Este teste é considerado 

adequado para avaliação citogenética quando para detecção da ocorrência de uma dada 

alteração citológica se faz necessário o computo de um grande número de células10,12,20,22. Em 

todas as análises o nível de significância utilizado foi de 5%. 

 

Aspectos éticos 

 

A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Estadual 

de Feira de Santana (parecer nº 2.016.819). A participação foi voluntária e aos participantes foi 

dada toda a liberdade para não permanecerem no estudo. Todos os indivíduos assinaram o termo 

de assentimento e tiveram o termo de consentimento livre e esclarecido assinado pelo 

responsável. 

Figura 2. Fotomicrografias de células apresentando broto nuclear (A) e broken egg (B) (1000X). 
 

A B 
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Resultados   

  

 A amostra consistiu em 30 indivíduos, de ambos os sexos (18 do sexo masculino, 12 do 

sexo feminino), com idade entre 6 e 12 anos (média de 9,47 ± 1,77). A Tabela 1 mostra a 

distribuição dos participantes por gênero e médias de idade. 

 
Tabela 1. Distribuição das médias e desvio-padrão das idades de acordo com o sexo. 

 n % Idade média ± desvio padrão 

Masculino 18 60 10,04 ± 1,33 

Feminino 12 40 8,61 ± 2,05 

Total 30 100 9,47 ± 1,77 
 

 

Células da mucosa das bochechas 

 

A análise das diferenças quanto à ocorrência de micronúcleos, nas células coletadas da 

mucosa das bochechas, entre o momento I (antes da instalação) e o momento II (15 a 21 dias 

após a instalação), feita com o teste condicional para comparação de proporções em situações 

de eventos raros não mostrou diferenças significantes (χ2= 0,9902; GL= 1; p>0,05). Dados 

apresentados na Tabela 2. 
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Tabela 2. Ocorrência de micronúcleos nas células da mucosa das bochechas entre os dois 

momentos. 

Momento N Total células Micronúcleo 
(obs) 

Micronúcleo 
(esp) Qui-quadrado 

I 30 61709 28 31,96 χ2 = 0,9782 
GL=1 

 p>0,05 

II 30 61878 36 32,04 

Total 60 123587 64 64,00 
 obs=observado; esp=esperado   

 

A avaliação da ocorrência de apoptose nas células coletadas nos momentos I e II, feita 

considerando o somatório de cariorréxis, cromatina condensada e picnose, não revelou 

diferença significativa: χ2= 3,5426; GL= 1; p>0,05. Dados apresentados na tabela 3. 

Tabela 3. Ocorrência de apoptose nas células da mucosa das bochechas entre os dois momentos. 

Momento N Total células Apoptose* 
(obs) 

Apoptose* 
(esp) Qui-quadrado 

I 30 61709 1415 1465,99 χ2 = 3,5426 
GL=1 

 p>0,05 

II 30 61878 1521 1470,01 

Total 60 123587 2936 2936,00 
               obs=observado; esp=esperado; *S cariorréxis, cromatina condensada e picnose 

 

A ocorrência de necrose, inferida pelo somatório das alterações nucleares degenerativas 

a ela associadas (cariólise adicionalmente à cariorréxis, cromatina condensada e picnose) 

também não diferiu entre os dois momentos em que as células foram analisadas (χ2=3,3971; 

GL=1; p>0,05). Vide Tabela 4. 
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Tabela 4. Ocorrência de necrose nas células da mucosa das bochechas nos dois momentos. 

Momento N Total células Necrose* 
(obs) 

Necrose* 
(esp) Qui-quadrado 

I 30 61709 1612 1665,22 χ2 =3,3971 
GL=1 

 p>0,05 

II 30 61878 1723 1669,78 

Total 60 123587 3335 3335,00 
                obs=observado; esp=esperado; *S cariorréxis, cromatina condensada, picnose e cariólise. 

 

Resultados semelhantes foram observados quando feita a comparação entre os dois 

momentos quanto à ocorrência de broken eggs e brotos nucleares. Tabela 5. 

 

Tabela 5. Ocorrência de broken eggs e brotos nucleares nas células da mucosa das bochechas 

nos dois momentos. 

 
Momento I Momento II χ2; GL=1; 

p>0,05 obs esp obs esp 

Broken egg 44 50,43 57 50,57 1,6379 

Broto nuclear 25 30,46 36 30,54 1,9536 
              obs=observado; esp=esperado 

 

Células da mucosa do palato 

 

Micronúcleos foram de ocorrência significativamente maior nas células coletadas no 

momento II quando comparadas àquelas coletadas no momento I: χ2= 4,0291; GL= 1; p<0,05. 

Dados apresentados na Tabela 6. 

 

 



 

 

83 

Tabela 6. Ocorrência de micronúcleos nas células da mucosa do palato nos dois momentos. 

Momento N Total células Micronúcleos  
(obs) 

Micronúcleos  
(esp) Qui-quadrado 

I 30 61315 17 23,95 X2 = 4,0291  
GL= 1 

 p< 0,05 

II 30 61554 31 24,05 

Total 60 122869 48 48,00 
        obs=observado; esp=esperado 

 

Resultado similar foi observado quando avaliada a ocorrência de apoptose, inferida pelo 

somatório das alterações nucleares associadas (cariorréxis, cromatina condensada e picnose). 

Vide Tabela 7.  

 

Tabela 7. Ocorrência de apoptose nas células da mucosa do palato nos dois momentos. 

Momento N Total células Apoptose* 
(obs) 

Apoptose* 
(esp) Qui-quadrado 

I 30 61315 1047 1126,30 χ2 = 11,1463 
GL= 1 
 p<0,01 

II 30 61554 1210 1130,70 

Total 60 122869 2257 2257,00 
            obs=observado; esp=esperado; *S cariorréxis, cromatina condensada e picnose. 

 

Cariólise, brotos nucleares e broken eggs não diferiam entre os dois momentos. Dados 

apresentados na Tabela 8. 
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Tabela 8. Ocorrência de cariólise, broken eggs e brotos nucleares nas células da mucosa do 
palato nos dois momentos. 

 
Momento I Momento II χ2; GL= 1; 

p>0,05 obs esp obs esp 

Cariólise 185 203,60 223 204,40 3,3929 

Broken eggs 43 50,40 58 50,60 2,1698 

Broto nuclear 23 27,45 32 27,55 1,4379 
        obs=observado; esp=esperado 

 

Discussão 
 
 

 A avaliação dos efeitos genotóxicos de materiais utilizados em odontologia vem sendo 

objeto de investigação de diversos estudos23-25. Reconhecer que materiais de uso na prática 

odontológica podem provocar alterações celulares traduzidas em danos ao DNA é de grande 

relevância e suscita a realização do biomonitoramento de populações expostas, representando, 

portanto, importante medida de prevenção. A prevenção de danos ao DNA é especialmente 

relevante quando são abordados grupos populacionais mais jovens, uma vez que eles têm maior 

longevidade, oportunizando assim o tempo para ocorrência de mutações ao longo da vida10.  

 O Teste do Micronúcleo em células esfoliadas da mucosa bucal tem sido 

sistematicamente utilizado no biomonitoramento genético de populações expostas a 

genotóxicos23,24. Este método, como já comentado, é particularmente interessante para a 

identificação de danos cromossômicos em crianças devido à coleta ser não invasiva e de rápida 

execução9,23. 

 Os mecanismos que levam à formação de micronúcleos ocorrem nas células das 

camadas basais do tecido epitelial quando, para garantir a renovação tecidual, passam por 

divisões mitóticas. No desenvolver do processo de maturação do epitélio, as células da camada 

basal se diferenciam e migram para as camadas mais superficiais, onde são esfoliadas. O 
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desenrolar desse processo dura de 10 a 21 dias, intervalo adequado para a realização de coletas 

quando se faz necessária a avaliação pré e pós uma dada exposição a genotóxicos15. O período 

entre as coletas adotado neste estudo foi propício, portanto, para a detecção dos danos 

genotóxicos que pudessem ter sido induzidos pelas resinas acrílicas dos aparelhos ortodônticos. 

Os resultados dos estudos em que foi avaliado o potencial genotóxico das resinas 

acrílicas ou dos monômeros de metilmetacrilato, seus principais constituintes, são 

conflitantes3,6,7. Apesar de algumas agências internacionais classificarem o metilmetacrilato 

como não carcinogênico26, em estudo longitudinal em que foi investigada a mortalidade por 

câncer entre cirurgiões expostos a esta substância, foi observado um aumento nas mortes por 

esta doença quando feita comparação com cirurgiões não expostos27. O autor concluiu que 

profissionais de saúde expostos ao metilmetacrilato podem ter maior risco de morte prematura 

por tumores malignos. 

Adicionalmente, são poucos os estudos em que a genotoxicidade destas resinas foi 

avaliada através da análise de micronúcleos em células esfoliadas da mucosa bucal28,29 

Topajiche et al. (2015)29 descreveram efeito genotóxico, inferido pela maior ocorrência dessas 

estruturas, nas células esfoliadas da mucosa bucal de profissionais da odontologia expostos aos 

monômeros das resinas acrílicas, quando comparados ao grupo controle. No entanto, os autores 

não puderam concluir se tal efeito estava associado exclusivamente às resinas, uma vez que o 

grupo exposto também tinha contato com outros materiais. Por outro lado, Azhar et al. (2013)28 

não encontraram diferenças significativas na ocorrência de micronúcleos avaliada, também, em 

células esfoliadas da mucosa bucal ao compararem profissionais expostos a um grupo de 

estudantes e dentistas não expostos a estas resinas. 

Este é o primeiro estudo em que foram analisadas células esfoliadas da mucosa 

ceratinizada diretamente expostas a aparelhos ortodônticos confeccionados em resina acrílica, 
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mas em muitos estudos já foi avaliado, nestas células, o potencial genotóxico de vários agentes 

e condições22,30,31.   

A maior ocorrência de micronúcleos nas células do palato pós exposição, mas não nas 

células da bochecha, sugere que os monômeros de metilmetacrilato liberados na cavidade oral 

não são efetivos em induzir danos cromossômicos, mas que o contato direto com o aparelho 

ortodôntico é suficiente para induzir tais danos. É preciso, contudo, levar em consideração que, 

adicionalmente, o aparelho pode estar traumatizando a mucosa do palato, estimulando a divisão 

celular, oportunizando assim a ocorrência de danos ao material genético32,33.  

O papel dos estímulos mecânicos diretos provocados por aparelhos ortodônticos na 

ocorrência de micronúcleos ainda carece, contudo, de esclarecimento. Em alguns estudos não 

foi encontrado aumento significativo na ocorrência destas estruturas em células esfoliadas da 

mucosa bucal de usuários de aparelhos ortodônticos fixos quando feita a comparação com o 

grupo controle23,24,34. No entanto, em outros estudos foi descrito, também em usuários de 

aparelhos fixos, aumento significativo delas32,33. Apesar de ainda conflitantes os resultados dos 

estudos avaliando o papel dos aparelhos ortodônticos fixos na indução de micronúcleos, seu 

uso é, inclusive, considerado critério de exclusão em pesquisas objetivando investigar em 

células da mucosa bucal a ação de outros agentes35,36. 

A genotoxicidade das resinas acrílicas foi traduzida também pela maior ocorrência, nas 

células da mucosa do palato, das alterações nucleares degenerativas indicadoras de apoptose no 

período pós exposição. A apoptose faz parte dos mecanismos de renovação tecidual natural sob 

controle fisiológico, mas é indicadora de dano genotóxico quando de ocorrência excessiva15. 

Aumento nas taxas de apoptose também foi observado nos estudos em que foi avaliada, 

em células esfoliadas da mucosa bucal, a genotoxicidade induzida pelo contato desta mucosa 

com aparelhos ortodônticos fixos37,38. Assim, como já comentado, o incremento do processo de 

renovação celular induzido por eventual trauma provocado pelo contato direto dos aparelhos 
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com as células do palato pode ter interferido na maior ocorrência das alterações relacionadas à 

apoptose. 

Citotoxicidade tal como avaliada no presente estudo não foi observada, e há 

necessidade, ainda, de que sejam realizados estudos adicionais para esclarecer o real potencial 

citotóxico das resinas acrílicas autopolimerizáveis utilizadas na odontologia.  Rose et al. 

(2000)5 classificaram estas resinas como levemente citotóxicas, ao investigarem, fazendo uso 

do teste de proliferação-inibição de Mosmann’s, os efeitos do metilmetacrilato em culturas de 

fibroblastos. No entanto, após embebição dos aparelhos em água, por três dias, as mesmas 

resinas foram classificadas como não citotóxicas ou no limite para tal classificação.  Jorge et 

al. (2003)4 afirmaram que os resultados dos testes de citotoxicidade de resinas acrílicas 

utilizadas em odontologia apresentam limitações quanto à aplicabilidade em condições clínicas. 

É importante ressaltar, no entanto, que as reações teciduais ao contato direto já relatadas na 

literatura indicam a necessidade de cuidados na manipulação e atendimento às questões técnicas 

durante o uso destes materiais. 

Em alguns estudos foi descrita associação entre o aumento de projeções nucleares 

(broken eggs e brotos nucleares) em células esfoliadas da mucosa bucal e genotoxicidade39,40. 

No entanto, em outros estudos não foi mostrada tal associação, tendo alguns apresentado, 

inclusive, frequências mais altas em grupos controles comparativamente a grupos expostos 20,41. 

Os resultados obtidos no presente estudo, corroboram dados de outras investigações35,36 e 

apontam para a associação destas estruturas com o processo natural de diferenciação celular. 

 

Conclusões   

 

• O contato direto com a mucosa bucal dos aparelhos ortodônticos, confeccionados em 

resinas acrílicas, induz aumento na ocorrência de danos cromossômicos e de 

alterações nucleares degenerativas;  
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• Há que considerar que, adicionalmente ao metilmetacrilato, é possível que tenha 

havido trauma local provocado pelos aparelhos, o que pode ter estimulado o processo 

de renovação celular, interferindo nas diferenças observadas;  

• Os resultados encontrados suscitam a realização de novos estudos para avaliação do 

real potencial genotóxico de aparelhos confeccionados em resinas acrílicas. 
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5 CONCLUSÃO GERAL 

 

Os cirurgiões-dentistas e técnicos em prótese dentária estão expostos a agentes capazes 

de provocar genotoxicidade expressa pelo aumento nas taxas de alterações nucleares indicativas 

de apoptose. A exposição ocupacional aos monômeros das resinas acrílicas poderia a priori 

estar contribuindo para o aumento da apoptose, mas os resultados aqui obtidos não permitem 

afirmar este fato, uma vez que profissionais não expostos apresentaram taxas similares aos 

expostos. 

O contato direto com os aparelhos ortodônticos confeccionados em resinas acrílicas 

induz aumento na ocorrência de danos cromossômicos e alterações nucleares degenerativas. É 

importante ponderar que, adicionalmente ao metilmetacrilato, pode ter havido interferência nas 

diferenças observadas por eventual trauma local provocado pelos aparelhos. Trabalhos 

adicionais investigando os efeitos genotóxicos dos monômeros de resinas acrílicas utilizadas 

em odontologia são necessários. 
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Apêndice I – Questionários 
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PROJETO: AVALIAÇÃO DA GENOTOXICIDADE DE RESINAS ACRÍLICAS DE USO 
ODONTOLÓGICO POR MEIO DO TESTE DE  MICRONÚCLEO EM CÉLULAS ESFOLIADAS DA 

MUCOSA ORAL E DO TESTE COMETA EM LINFÓCITOS HUMANOS 
 

QUESTIONÁRIO DE ENTREVISTA – CRIANÇAS E ADOLESCENTES – MICRONÚCLEOS 
 

 
  

Data: ___ /____/________                                

Identificação 
01. Número 02. Data de nascimento: 

03.Idade 04. Sexo: 06. Grau de instrução 

Dados médicos 

01. Uso frequente de algum medicamento: 

(   ) sim   (   ) não  - Se sim, qual? ______________________________________________________________________ 
02. Apresenta alguma infecção? 

(   ) sim   (   ) não  - Se sim, qual? ______________________________________________________________________ 

03. Já fez tratamento com radioterapia ou quimioterapia? 

(   ) sim   (   ) não   

Exposição à radiação 

01. Exposição frequente à radiação (tomografia computadorizada, Raios X): 

(   ) sim   (   ) não  

Exposição a produtos tóxicos 

01. Exposição a produtos tóxicos: 

(   ) sim   (   ) não Qual?______________________________Obs:____________________________________________ 

Uso de antisséptico bucal 

01. Uso de antisséptico bucal 

(   ) sim   (   ) não 

02. Há quanto tempo 

(   ) 1 a 6meses. (  ) 6 a 12 meses. (  ) 1 ano a 1,5 ano.  (   ) 1,5  ano a 2 anos. (  ) mais de 2 anos  
(   )_______anos. (   ) Não se aplica. 

03. Frequência de uso: 

(   ) diária ___ vezes ao dia      (   ) semanal ___ vezes por semana (   ) mensal ___vezes por mês (   ) Não se aplica  

04. Tipo do antisséptico 

(  ) contém álcool (  ) não contém  

04. Marca (s) 

 

Antecedentes familiares 
01. Câncer na família:  

(  )Sim (  )Não  
02. Localização topográfica:  

(  )boca (  ) colo de útero (  )mama (  )próstata (  ) pele (  ) outros. Qual: ________________________ 
03. Grau de parentesco 

 

04. A pessoa está viva? 

(   )sim   (   )não 
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PROJETO: AVALIAÇÃO DA GENOTOXICIDADE DE RESINAS ACRÍLICAS DE USO 

ODONTOLÓGICO POR MEIO DO TESTE DE MICRONÚCLEO EM CÉLULAS ESFOLIADAS DA 

MUCOSA BUCAL 
QUESTIONÁRIO DE ENTREVISTA – OCUPACIONAL – MICRONÚCLEOS 

Data: ___ /____/________                                
Identificação 

01. Número 02. Data de nascimento: 

03.Idade 04. Sexo: 06. Grau de instrução 

Dados médicos 

01. Uso frequente de algum medicamento: 

(   ) sim   (   ) não  - Se sim, qual? ______________________________________________________________________ 
02. Apresenta alguma infecção? 

(   ) sim   (   ) não  - Se sim, qual? ______________________________________________________________________ 

03. Já fez tratamento com radioterapia ou quimioterapia? 

(   ) sim   (   ) não   
Exposição à radiação 

01. Exposição frequente à radiação (tomografia computadorizada, Raios X): 

(   ) sim   (   ) não  
Exposição a resinas acrílicas 

01. Exposição a resinas acrílicas: 

(   ) sim   (   ) não Qual?______________________________Obs:___________________________________________ 
03. Frequência 

(   ) 1-3 dias p/semana   (   ) 4-7 dias p/semana   (   ) _____vezes/mês 

Exposição a produtos tóxicos 

01. Exposição a produtos tóxicos: 

(   ) sim   (   ) não Qual?______________________________Obs:____________________________________________ 
Uso de antisséptico bucal 

01. Uso de antisséptico 

bucal 

(   ) sim   (   ) não 

02. Há quanto tempo 

(   ) 1 a 6meses. (  ) 6 a 12 meses. (  ) 1 ano a 1,5 ano.  (   ) 1,5  ano a 2 anos. (  ) mais de 2 anos  
(   )_______anos. (   ) Não se aplica. 

03. Frequência de uso: 

(   ) diária ___ vezes ao dia      (   ) semanal ___ vezes por semana (   ) mensal ___vezes por mês (   ) Não se aplica  
04. Tipo do antisséptico 

(  ) contém álcool (  ) não contém  

04. Marca (s) 
 

Antecedentes familiares 
01. Câncer na 

família:  

(  )Sim (  )Não  

02. Localização topográfica:  

(  )boca (  ) colo de útero (  )mama (  )próstata (  ) pele (  ) outros. Qual: ________________________ 

03. Grau de parentesco 04. A pessoa está viva?    (   )sim   (   )não 

Exposição a fumo/álcool  
01. Fuma 

(   ) sim   (   ) não 

02. Há quanto tempo 

(  ) 6 a 12 meses. (  ) 1 ano a 5 anos. (  ) mais de 5 anos (   )_______anos 
03. Frequência de uso: 

(   ) diária ___ vezes ao dia      (   ) semanal ___ vezes por semana (   ) mensal ___vezes por mês (   ) Não se aplica  
04. Bebida alcoólica 

(   ) sim   (   ) não 

05. Há quanto tempo 

(  ) 6 a 12 meses. (  ) 1 ano a 5 anos. (  ) mais de 5 anos (   )_______anos 
06. Frequência de uso: 

(   ) diária ___ vezes ao dia      (   ) semanal ___ vezes por semana (   ) mensal ___vezes por mês (   ) Não se aplica  
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Anexo I – Parecer de aprovação do CEP/UEFS 

 



 

 

97 



 

 

98 

  



 

 

99 

  



 

 

100 

  



 

 

101 



 

 

102 

  



 

 

103 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo II – instrução aos autores (Periódico Acta Odontologica Scandinavica) 
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Anexo III – instrução aos autores (Periódico American Journal of Orthodontics & Dentofacial 

Orthopedics) 
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