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CAPITULO 1

INTRODUCAO



1 - INTRODUCAO

A doenga periodontal inflamatoria tem como fator
etioldgico o acumulo de placa bacteriana na regido dento-gengival. Em sua fase
inicial, caracteriza-se por uma resposta inflamatoria aguda na regiio gengival aos
produtos bacterianos que ingressaram neste tecido, a qual posteriormente assume
cardter crénico. A ndo remogdo da placa bacteriana conduz a uma evolugio
gradual da gengivite cronica, com extensio da inflamaciio em diregdo aos tecidos
de suporte, 0sso, cemento ¢ ligamento periodontal. Ao destruir a porgdo de fibras
principais de insergio do ligamento periodontal situadas na zona limite entre a

giva e os tecidos de suporte periodontal, esta doenga passa a ser denominada

L

gen
por periodontite marginal crdnica, caracterizada pela formacfio da bolsa
periodontal atraves da migragfio apical do epitélio juncional e perda progressiva
de insercio do dente pela destruigfio de seus tecidos de suporte que, guando nio
traiada a tempo, culminag na destruigfio total dos tecidos periodontals ¢ perda do
elemento dentario. (LOE et al., 1965; LINDHE et al,, 1973; DOTTO, 1980).

A enfermidade local pode imiciar-se sob condicbes
sistémicas favoraveis que propiciam sua evolucdo lenta, € assim seu prognoéstico
podera ser positivo, dependendo do estigio da evolugio da doenca; porém,
quande sob condigBes sistémicas desfavoraveis que condicionam uma baixa
resisténeia do hospedeire a viruléneia do agente agressor, a doenga periodontal
evolul mais rapidamente e podera haver dificuldade na resposta terapéutica.
(CARRANZA, 1978).

O diabetes melito tem sido apontado como wm fator
predisponente capaz de acelerar a destruigio periodontal nestes pacientes.

A deficiéncia absoluta ou relativa de secrecio insulinica
causa o diabetes melito, sendo este caracterizado pela elevagio dos niveis de

glicose sanguinea que, por sua vez, acarreta profundas alteragBes no metabolismo



dos hidratos de carbono, lipideos e proteinas (DOUGLAS, 1988, TORRES &
RODRIGO, 1992).

As manifestagbes precoces clinicas classicas como,
poliiria, polidipsia e polifagia sdo consequéncias diretas da hiperglicemia e, com
o tempo de duragdo da doencga, podem surgir na maioria dos portadores do
diabetes complicagSes crOmicas resultantes do metabolismo  anormal dos
carboidratos, proteinas ¢ lipideos. (TORRES & RODRIGO, 1992).

A alteraciio no metabolismo dos lipideos associada 2
hiperglicemia proporciona o acOnle de &dcidos cetdmicos nos tecidos e a
diminuicdo da concentracio local de acido latico, este tltimo com propriedades
bacteriostaticas, sugerindo-se que este fato possa aumentar a susceptibilidade do
paciente diabetico 2 infecglo (SHKLAR & CARRARQO, 1978}

As  ancrmalidades no  metabolismo  das  proteinas
decorrentes da hiperglicemia, associadas as complicagles do diabetes consistem
no actrmuto de poliols devido & ativagiio da aldoxi-redutase ¢ na ghcosilagdo niic
enzimatica de proteinas (GNE), afetando proteinas intracelulares de células nfio
insulino -dependentes, proteinas de membrana celular, proteinas extracelulares
como as da membrana basal dos capilares & proteinas circulantes { RAMIREZ &
DUQUE, 1992). Neste estagio primario da glicosilagdio ndo enzimética, as
complicagbes clinicas se traduzem em nivel funcional como, por exemplo
alterando a velocidade da condugdo nervosa ou aumentando a penmeabilidade
capilar renal a albumina (SKYLER, 19923 Os produtos avancados da
ghcosilagio enzimatica (PGA) ocorrem em proteinas estruturais como: colageno,
elasting, mielina, actina e miozina. Estes envolvem uma sequéncia de
desidratacdes e reacomodamento moleculares formando compostos estaveis e
ndo sdo reversiveis. Por consequéneia, seus produtos se mantém elevados mesmo
gque se mantenhs a glicemia proxama ao valores normals e contimuam se

acumulando a vida toda. Portanto, as anormahdades estruturais conferem um



carater irreversivel 43 complicagbes diabéticas como, por exemplo, degeneracio
da bamha de mielina e espessamento permanentes da membrana basal capilar,
dificultando o aporte de nutrientes aos tecidos, produzindo hipdxia e dificultando
processos de reparagdo tecidual, prejudicando definitivamente a fun¢lio da matriz
extracelular, aumentando o tamanbo de seus poros e modificando suas cargas
elétricas (GAGLIARDING & REBOLLEDO, 1992},

Com relacBo &5 estruturas orais, tém sido verificadas
diversas anormahdades relacionadas a0 metabolismo proteico, em presenca de
diabetes, tais como, diminuigdo da atividade {fibroblastica, osteoblastica,
diminuicde na solubilidade de colageno e alteragdes osteopordsticas
{provavelmente causados por mani¢io devido ao prejuizo no acesso de nutrientes
provenientes dos pequenos vasos), diminuiciec na capacidade dos neutréfilos
responderem a estimulos quimiotdticos e espessamento da membrana basal dog
capilares (MANQUCHER-POUR & BISSADA, 1983, ZACHARIANSEN,
19913,

A maioria dos pesquisadores concorda que 3 severidade da
doenga periodontal se encontra aumentada e mais prevalente em populacdes
diabéticas embora, para alguns, esta correlagio nfio tenha sido estabelecida.

Em animais de laboratdrio, o diabetes pode ser mduzido
experimentalmente por administraciio de aloxana monohidratada que provoca
degeneracio hdropica das células Beta-pancredticas. O diabetes também pode
ser induzido por pancreatectomia parcial e por admimistragio de
estreptozotocina. Hamsters chineses (Cricefulos Griseus) podem desenvolver
diabetes espontinec devido a fatores geneticos. Por outro lado, a doenca
periodontal pode ser induzida por fatores nritantes locais que propiciem
acamulos de placa bacteriana, atraves de coroas com excessos, ligaduras de ago
moxidavel ou fios de seda, bandas ortoddnticas (CARRANZA, 1978), ou injecio

de produtos antigénicos na gengiva marginal (KIMBALL & HILL, 1955). Estes



procedimentos experimentais viabilizam o estudo dos efeitos combinados da
condicdo  diabética e doenca periodontal inflamatdria associada 4 placa

bhacteriana.
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2 - REVISTA DA LITERATURA

2.1 - DIABETES MELITO

Diabetes Melito € um distiirbio metabolico  crénico
determinado geneticamente, associade & deficiéneia absoluta ou relativa de
msuling, e que na sua expressdo clinica completa se caracteriza por alteragSes no
metabolismo de carboidratos, lipideos e proteinas e por alterages
microvasculares especificas, macrovasculares ¢ neuropaticas. Atualmente se
aceita que o diabetes melito compreende um grupo de patologias genética e
clinicamente heterogéneas, no qual a intolerdncia 4 glicose ¢ o denominador
comum. {DIB et al , 1992; WAJCHENBERG et al., 1992}

As formas mais comuns de diabetes compreendem o
diabetes melito tipo I ou insulino-dependente (IDDM), e o diabetes melito tipe 11
ou ndo msulino-dependente (NIDDM), (DOUGLAS, 1988).

O diabetes melito tipe I ou insulino-dependente
(sindnimos anteriores; diabetes juvenil, ou com inicio ngo crescimento, com
tendéncia a cetose ou instivel) & a forma mais grave de diabetes ¢ a menos
fregliente (3 a 15% do total). Freglientemente se inicia na infincia ou juventude,
embora também possa ocorrer em idades mais avancadas, no geral de maneira
subita e comumente afetando pessoas que estdo em seu peso ideal. Caracteriza-
se pela falta de insulina endogena e por marcada tendéncia 4 cetose quando da
nfo administragio de insulina exogena. O diabetes tipo T manifesto € precedido
por wm periodo subclinico varidvel no qual ocorre uma destruicio seletiva e

progressiva das células Beta. Por ccasiio dos primeiros sinais clinicos desta



doenga, mais de 90% das células Beta ja foram destruidas, permanecendo ainda
uma secreclio residual da mnsulina. Em sua fase permanente, o diabetes se torna
mstavel com insuficiéneia total de insulina resuliante da destruiciio total das
células Beta, periodo no qual o paciente depende completamente da
administragio de insuling exdgena para sua sobrevivéncia (DOUGLAS, 1988;
TORRES & RODRIGO, 1992 DIB et al., 1992}

O termo diabetes tipo 1 designa os estados de deficiéncia
imsulinica devido 4 destruicio awto imune das células Beta em individuos
geneticamente susceptivels e que carregam certos antigenos do sistema de
histocompatibilidade leucocitaria. {DIB, A. S. et al. 1992). Fatores ambientais,
come exposicdes a certos virus, toxinas, podem precipitar a doenga auto-imune.

O diabetes tipo I (sindnimos anteriores: diabetes adulto,
disbetes estdvel, ou diabetes com resisténcia a cetose) ¢ a forma mais freqiiente
de digbetes melito primaria (83 a 95% do total). Geralmente tem inicio insidioso
apos 08 40 anos de idade, e sua prevaléncia aumenta progressivamente com ¢
envethecimento. Cerca de 60 a 90% dos pacientes s#io obesos, o que levou a
divisdo deste tipo de digbetes em duas subclasses: com e sem obesidade. A
cbesidade predispde a este tipo de diabetes porque as células Beta tornam-se,
nesta condigio, menos responsivas a estimulagio da glicemia aumentada. Além
disso, em presenca de obesidade ocorre diminuigio acentuada no nimero de
receptores insulinicos das células-alve em todo organismo. Por estas razdes os
obesos necessitam de quantidades aumentadas de insulina em relac8o ds pessoas
ndo obesas para exercerem os mesmos efeitos metabolicos, podendo ocorrer a
exaustdo das células Beta pancreaticas, Os individuos neste grupo nfio sfo
insulino~-dependentes, nem propensos a cetose. Porém, eventualmente, o
pacientes podem requerer insulinoterapia para corregdo da hiperglicemia ou
apresentar cetose, como durante infeccGes ou estresse. Nos diabéticos tipo I, ha

uma forte influéneia genética, mas o modo de heranga e a natureza desta



influéncia permanecem indefinidos. Além da obesidade, outros fatores ambientais,
como a inatividade fisica, alimentaciic com aho teor caldrico ¢ rica em
carbohidratos, idade avangada e gravidez, contribuem para o seu
desenvolvimento. {(DOUGLAS, 1988, GUYTON, 1989, DIB e al., 1992;
WAJCHENBERG et al, 1992; TORRES & RODRIGQ, 1992).

As manifestagGes clinicas precoces destes tipos de diabetes
compreendem a hiperglicemia {mesmo em jejum), polifagia, politria, polidpsia,
perda de peso e astenia. (DOUGLAS, 1988, GUYTON, 1989).

A deficiéneia, absoluta ou relativa de insulina, impede que
a glcose seja utidlizada pelos tecidos insufino-dependentes, o gque resulta em
hiperglicemia. Quando os valores da gheemia ultrapassam a capacidade méaxima
de reabsor¢do tubular renal de glicose, surge a glicostria. A perda urinaria de
glicose tem um eferto diurético osmdtico, ocasionando a poliina. Com a diurese
aumentada, perde-se muito liquido e altera-se a volemia, 0 que estimula o centro
da sede pela excitagdo dos osmo e volume receptores e provoca a polidipsia. A
partir do momento em que o individuo nfo consegue compensar as perdas
Hquidas urinarias, surge a desidratagio. Simuitaneamente, a perda excessiva de
calorias {glicose) pela urina leva ao emagrecimento, apesar da polifagia
decorrente da exagerada sensagio de fome, devido a falta de estimulo do centro
da saciedade hipotaldmico pela glicose. Além disso, ocorre acentuado aumenio
na mobilizagio das gorduras de reserva, respltando em anormalidades no
metabolismo lipidico e na deposicio de lipideos nas paredes vasculares que
propiciam o desenvolvimento de arteriosclerose ¢ perda de peso; bem como
pcorre depleciio protéica que, provavelmente, causa a astenia (DOUGLAS, 1988,
GUYTON, 1989; DIB et al., 1992}

A medida de Glicose plasmatica de jejum € o teste mais
confiavel e aceito para o diagndstico de diabetes, ¢ apresenta as vantagens de ser

bastante reprodutivel no dia a dia e de niio ser aprecidvelmente comprometida



pela idade ou atividade fisica e apenas minimamente pelo nivel de ingestio
calorica, facilidade em padronizar as condigdes para sua realizagiio, requerendo
de 10 a 16 horas de jejum. (WAJCHENBERG et al., 1992).

O diabetes melito apresenta complicagdes, que podem ser
de carater agudo ou crénico.

Dentre as complicagdes agudas destacam-se a cetoacidose
como conseqiiénela de acentuadas alteragdes no metabolismo dos lipideos, e a
hipoglicemia, cujas causas mais comuns sie a dose excessiva de insulina, omissio
ou retardo de refeigdes, exercicio exagerado e erros na técnica de aplicagio de
insulina. Estes episddios agudos quando ndo conirolados a tempo, podem
acarretar o coma diabético, ou mesmo o obito do paciente (GUYTON, 1989,
WAJCHENBERG et al., 1992).

As complicagdes crénicas surgem com o passar do tempo,
em muitos dos pacientes diabéticos, constituindo-se de alteracles vasculares e
neuroldgicas. (SKYLER, 1992).

As alteragBes nos vasos de grande calibre, denominadas
por macroangiopatias, caracterizam-se por aterosclerose acelerada, ocorrendo
principalmente nas artérias coronarias, cerebrais e periféricas das extremidades
infertores. Quando ocorrem em vasos de pequeno calibre, como arteriolas e
capilares, s3o denomunadas microangiopatias, sendo muito incidentes na retina -
retinopatia diabética- e rins ~nefropatia diabética (SKYLER, 1992; LANGER et
al, 1992).

O dano circulatorio sistémico pode ocorrer desde o micio
do diabetes. Apods cinco anos a4 evolucdo da efermidade, s#io observadas
alteragdes histologicas em diversos tecidos, e ao redor dos 10 anos se manifestam
chnicamente, particularmente nos diabéticos mal controlados. (GARCIA DE

LOS RIOS, 1992}
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As anormalidades funcionais (ex.  alteragdes da
permeabilidade) precedem as estruturais, e s3o reversivels com um bom controle
metabolico. As anormalidades estruturais caracterizadas pelos espessamento das
paredes capilares so irreversiveis (GARCIA DE LOS RIOS & DURRUTY,
1992; SKYLER, 1992; LANGER et al,, 1992).

As manifestagdes neurologicas do diabetes melito atingem
0 sistema nervoso periférico € o sistema nervoso autondmico, As neuropatias
periféricas manifestam sintomas como parestesias e/ou dores podendo apresentar
até mesmo comprometimento sensitivo, motor e trofico graves, que podem
resultar em invalidez.

As neuropatias autondmicas, face 4 distribuicio anatbmica
deste sistema, geram distirbios variados como gastrointestinais e urogenitais,
cardiovasculares, termorreguladores, e sudomotores, entre outros. Lesdes na
inervagio cardiaca podem ser fator determinante de infartes sem dor em
pacientes com este fipe de neuropatia { SARAIVA, 1992; SANTOMAURO &
RODRIGUES Jr., 1592}

A hiperglicemia crfnica parece ser importante fator
etiopatogénico  das  complicagdes crénicas do  diabetes (LERARIQ,
WAJCHENBERG, 1992). Entretanto, o surgimento de complicagdes graves em
pacientes com diabetes leve, assim como a auséneia de complicagdes em
pacientes diabéticos de longa duragio, independentemente do grau de confrole
glicémico, sugerem que a patogbnese das complicagdes do diabetes seja
multifatorial, com componentes genéticos ¢ metabolicos (SKYLER, 1992;
LERARIO, WAJCHENBERG, 1992),

A hipétese genética postula que as complicagdes sdo
predeterminadas geneticamente ¢ independentes das alteragdes do metabolismo.
A metabdlica sugere as complicagbes c¢omo conseqiiencias diretas da

hiperglicemia. E provavel que estas comphicacGes se relacionem a ambas as

il



influéneias, genéticas ¢ metabdlicas, com predominincia varisvel de umas ou
outras em cada paciente (LERARIO, WAJCHENBERG, 1992).

Com base na premissa de que um 6timo controle
metabolico talvez possa prevenir ou retardar ¢ aparecimento de complicagdes
(embora uma vez estabelecidas, a normoglicemia ¢ incapaz de reverter o
processo e inclusive 4s vezes, de deter sua progressdio), ¢ desejavel que se
consiga a euglicentia, ou um grau de controle proximo i ela. (GARCIA DE LOS
RIOCS & DURRUTY, 1992).

Os elementos fundamentais no tratamento do paciente com
diabetes sfo: dieta, exercicto ¢ medicamentos. Em termos gerais € desejavel que
a glicemia de jejum seja menor que 130mg/dl, porém maior que 70mg/dl. Em
qualquer situagio, deve-se evitar a hipoglicemia. (TORRES & RODRIGO,
1692}

A dieta deve ser suficiente para manter ou conseguir o
peso ideal e com uma aceitdvel proporgiio de carboidratos, proteinas e graxos
{50%, 20%, e 30% respectivamente), com menos de 10% de agicares
simples.{TORRES & RODRIGO, 1992)

Os exercicios podem auxihiar o controle glicémico nos
diabéticos através do aumento na sensibilidade 4 acio da msuling, methorando a
oxidaciic dos substratos, aumentando as reservas de glicogénio muscular,
aumentando a captacio de aminoscidos e o consumo maximo de O». Porém, em
um paciente mal conirolado pode agravar a situago e em casos extremos pode
resultar em cetoacitose. E importante prevenir episodios de hipoglicemia antes e
depois do exercicio. (WAJCHENBERG et al., 1992).

Entre os medicamentos incluem-se 08 agentes orais € a
insulina. Os agentes orais sdo indicados aos pacientes que nd¢ respondem bem a

um programa de dieta e exercicio e que conservam reserva funcional de insulina.



A insulina ¢ indispensavel no tratamento dos diabéticos
IDDM e em alguns casos, diabéticos NIDDM podem requerer insulina em
combinagdo com agentes orais. O esquema de tratamento e a dose devem

adequar-se as caracteristicas de cada paciente. (TORRES & RODRIGO, 1992)

2.2 - DOENCA PERIODONTAL INFLAMATORIA CRONICA

A complexa microbiota bucal, particularmente a do sulco
gengival tem sido apontada como o principal mecanismo de agressdo as
estruturas periodontais (ARA’GJO & UZEDA, 1978; SIMON & STAHL, 1982).

Pessoas mantidas em padrdes elevados de higiene oral ndo
sio propensas a desenvolver doenga gengival ou periodontal (TAICHMAN &
LINDHE, 1989). A este respeito merece mengdo especial o classico trabalho de
LOE et al, (1965), que submeteram 20 individuos com gengivas totalmente
sadias & suspensio total da higiene oral, permitindo o acumulo de placa
bacteriana. Comprovaram que o actmulo crescente de placa ocasiona a gengivite
margingl, € que a restituicdo da higiene oral reverie o quadro inflamaténo
gengival,

Postertormente, LINDHE et al, (1973} estudaram os
estagios seqienciais no desenvolvimente da lesdio periodontal em clies ‘beagle’
durante 18 meses (s resultados constataram a importancia da placa bacteriana
na eticlogia da doenca periodontal, como também a gengivite evolui

eradualmente para periodontite simplesmente pelo acimulo de placa nos dentes.
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Entretanto, a extensfo da inflamagiio periodontal é
modulada pela interagio entre a viruléncia do agente agressor ¢ a resisténcia do
hospedeiro  (SIMON & STAHL, 1982). Diversos fatores sistémicos
comprometem a resisténcia do hospedeiro favorecende a manifestagiio de maior
severidade da doenca periodontal associada 2 placa, dentre os quais merecem
citagdo a deficiéncia de vitamina C, deficiéncia de proteinas, gravidez e
contraceptivos orais ¢ diabete melito (SIMON & STAHL, 1982).

Com respeito & composigic da  microbiota no
desenvolvimento de gengivite, tem sido demonstrado que a placa bacteriana sofre
alteragdes na sua colomizagio a medida que aumenta o periodo de sua
permanéncia nas cercamias da margem e sulco gengivais. (LOE et al 1963).
Inicialmente, contitui-se predominantemente por cocos  Gram-positivos,
bastonetes Gram-positivos ¢ cocos Gram-negativos. Numa segunda fase surgem
os microorganismos filamentosos, ¢ posteriormente surgem o3 espirilos ¢
espiroguetas. Hste desvio relativo na composigio dos micreorganismos da placa,
de uma flora Gram-positiva para uma flora Gram-negativa, corresponde ao micio
de inflamacfio gengival observavel clinicamente, Em outras palavras, quando a
gengivite se estabelece, a proporgio de bacterias anaerobicas é aumentada em
relagBo 4 de bactérias anaerObicas facultativas (SIMON & STAHL, 1982
CARLSSON, 1989}

Nos estagios iniciais de periodontite, a flora bactenana
permanece similar 2 da gengivite. Nos estagios avangados de doenga periodontal,
predominam os bastonetes Gram-negativos e nimeros elevados de espiroguetas.
Todavia, deve ser lembrado que a composicio da microbiota varia ndo somente
entre os varios estdgios da doenga periodontal, como também entre pessoas com
sintomas semelhantes. Além disso, a microbiota pode ser diferente em varias

partes da boca e em varios sitios de uma mesma bolsa. (CARLSSON, 1989},
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Os produtos dos microorganismos, mais que os proprios
microorgamsmos, sdo os fatores fundamentais no inicio da doenga periodontal
{SIMON & STAHL, 1982). Estes produtos se constituem de toxinas, enzimas, €
produtos metabéiicos residuais.

As enzimas decompdem os componentes intercelulares.
Foram detectadas fosfatases, anunopeptidases, proteases, fosfoamidases,
glicosidases, assim como halurosidase, condrotinasulfatase e fibrolising. As
proteases degradam imunoglobinas IgG, IgA e IgM como também outras
proteinas plasmaticas. Toxmas como amodnia, acido sulfidrico, indol e 4cidos
carboxilicos, podem ser significativos na destruigio da interface entre os tecidos
moles e o dente. {CARLSSON, 1989).

Além destas substincias, outras com agfio antigénica s8o
gonhecidas, como as endotoxinas (lipopoelissacaridecs liberados da membrana
cetular das bactérias quando estas sofrem  lise), os peptidoglicans (toxicos
liberados quando da lise das paredes celulares das células Gram-positivas) e
proteinas enzimaticas, ou estruturais, (SIMON & STAHL, 1982),

A penetragiio de produtos téxicos e antigénicos da placa
bacteriana no tecide conjuntivo ativa, de imediato, o processo inflamatério que,
em geral, inicia-se de forma aguda. Nesta fase inicial, caracteriza-se por vasculite
exudativa e afluxo de leucocitos - em especial neutrdfilos - para a area afetada.
Clinicamente, observa-se aumento 1o exudato gengival e modificacdes na textura
da gengiva. Com a evolugiio do processo, ocorre degradagiio do corio
subgengival devido & acfio proteolitica de enzimas orundas da placa bacteriana
ou dos proprios leucdcitos € por produtos tOXicos provenientes, tanto da placa,
como de residuos necroticos das células locais, Os fendmenos vasculares se
intensificam com proliferacio capilar, fibroblastica ¢ mtensificagio do iafiltrado
leucocitario, agora com matores proporgdes de linfocitos e plasmocitos, passando

o processo mflamatorio para a fase cronica proliferativa. Forma-se o tecido de



granulagdo que ocupa o lugar do tecido conjuntivo fibroso da gengiva marginal.
( aporte de nutrientes aos epitélios oral e sulcular torna-se deficiente. As cristas
epiteliats prohferam-se em direcfio 4s partes mais profundas do tecido conjuntivo,
tentando uma methor nuingdo, sem sucesso. Como o tecido de granulagiio ndo
lhes oferece alimentagfio adequada, terminam por atrofiar-se, ac ponto de
algumas dreas uleerarem-se em especial no suleo, onde o epitélio € mais fino.
Qualquer estimulo meclnico nesta area ocasiona o sangramento. Hemorragia,
vermethiddo e edema constituem os sinais clinicos desta fase. Este quadro clinico
restrito 4 gengiva marginal caracteriza a gengivite margmal cronica. DOTTO,
{1980}

A extensfio do processo mflamatério iniciado na gengiva
para as estruturas periodontais de suporte resulta em periodontite. A propagacio
da lesio segue um trajeto perivascular por al encontrar-se facilidade de
disseminaciio devido & presenca de tecido comjuntive frouxo ao redor dos vasos
sangiiineos, atingindo as fibras transeptais e delas para o interior do 0sso, atraves
dos condutos dos vasos que perfuram a crista. do septo interdentario. Depois que
alcangou 0% espagos medulares, a inflamacio retorna ao ligamento periodontal e,
menos freqlentemente, estende-se diretamente da gengiva para o ligamenio

periodontal e, deste, para o osso (DOTTO, 1980; GLICKMAN, 1983).

2.3 - DOENCA PERIODONTAL E DIABETES



Para avahiar as condigBes periodontais em diabéticos e seus
respectivos controles, tém sido utilizados diversos parimetros por estudes
clinicos e epidemioldgicos, A maioria destes tem constatado um aumento na
prevaléncia e sevendade da doenga periodontal em populacdes diabéticas,
quande comparadas as ndo diabéticas. (BELTING et al, 1964; FINESTONE &
BOORUJY, 1967, GLAVIND et al., 1968; CIANCIOLA et al, 1982; LEEPER
et al, 1984; ROSENTHAL et al., 1988; BACIC et al., 1988; ALBRECHT et al,
1988; SANDHOLM et al, 198%; HUGOSON et al, 1989, TERVONEN et al,
1991, SAFKAN-SEPPALLA & AINAMO,1992).

Em outros estudos, entretanto, o estado periodontal nfo
pareceu ser influenciado pelo diabetes (MACKENZIE & MILLARD, 1963;
HOVE & STALLARD, 1970; NICHOLS et al,, 1978).

231 - GRAU DE CONTROLE METABOLICO E TRATAMENTO
SISTEMICD

Tem sido investigado se a severidade do estado diabetico
estimada pelo grau de controle glicémico ou modalidade de tratamento altera ou
néo, a severidade da doenga periodontal:

Para GLAVIND et al. {1968), a dosagem de insulina nio
pareceu estar relacionada ao grau de destraicio periodontal.

Quando se fixaram os fatores etiologicos locais e se

compararam as condi¢des gengivaiz e periodontais entre pacientes diabéticos,

17



agrupados em conformidade com o grau de controle metabolico, ndo se notaram
diferengas nas condiges gengivais entre os diabéticos bem controlados e os ndo-
diabéticos (CAMPBELL, 1972; BAY & AINAMO, 1974).

NICHOLS et al (1978), constataram que a extensio do
envolvimento sistémico ¢ grau de controle do diabetes nio estdo relacionados 4
destruicio periodontal, pois ndo houve diferenca nos escores de indice
periodontal quando pacientes tratados com insulina foram comparados com
pacientes tratados com hipoglicemiantes orais.

A doenga periodontal ndo foi influenciada pelo grau de
controte glicémico, na pesquisa de SZNAJDER et al. (1978), uma vez que
encontraram diabéticos msulino-dependentes apresentando tanto periodontite
severa, como estruturas periodontais normais.

Alguns investigadores t€m sugerido que criangas e jovens
comn controle metabolico deficiente mostram tendéncias para escores mais altos
de indice gengival que os diabéticos com controle adequado da mesma idade
{LEEPER et al, 1984; ERVASTI et al., 1985), para indices similares de placa.

Historta de mal controle do estado diabético no passado
cotneidiu com a manifesta¢do de periodontite severa em pacientes com idades
entre 11 e 22 anos. Seus confroles, pareados em idade, sempre mantiveram o
controle da doenga e ndo apresentaram periodontite (ROSENTHAL et al., {988).

O grau de controle metabdlico também wndo  foi
correlacionado & severidade das condigbes periodontais em adultos  diabéticos,
nos estudos de BACIC et al., (1988); ALBRECHT et al, (1988).

Seis pacientes insulino-dependentes entre 18 e 30 anos de
idade e com no minimo 05 anos de duragie da doenga foram estudados por
SASTROWIIOTO et al, (1988). Apds submeterem-se a nove meses de rigoroso
controle metabdlico, suas condigdes periodontaiz foram reavaliadas. Houve

significante reduciio da vermelhidio gengival, porém o edema nfio ceden. O
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controle sistémico no diminuiu a profundidade de bolsa, o nivel de insercio de
fibras, nem o sangramento a sondagem e indice de placa.

Embora tamibém encontrando maior prevaléncia de sitios
com gengivite em adolescentes diabéticos, SANDHOLM et al, (1989} ndo
encontraram correlagdo significante entre dados periodontais e niveis de

hemoglobina glicostlada (HbA ).

2.3.2 - PURACAO E COMPLICACOES DO DIABETES

Alguns estudos vém tentando estabelecer a correlagio
entre a doenga periopdontal com a severidade e duracfo do diabetes, como
indicado pelas complicages.

FINESTONE & BOORUJY (1967), encontraram o
mesmo grau de destruigdo periodontal entre diabéticos que recebiam diferentes
tipos de tratamento (insulina, hipoglicemiante oral ou dieta), mas nada puderam
concluir com certeza, porque os niveis glicémicos nédo foram obtidos de maneira
padromzada. Porém, a duragiio do diabetes e a presenga de comphicagSes
apresentaram correlagio positiva significante com a severidade da doenga
periodontal.

NICHOLS et al. (1978), relataram que a condicdo
periodontal ndo fol influenciada pela duraco do diabetes, tipo de tratamento e

auséncia ou presenga de complicages.
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Pacientes com historia de diabetes superior a 10 anos
apresentaram mator destruigho periodontal que aqueles com histaria inferior a 10
anos (GLAVIND et al,, 1968). Ainda, nos diabéticos que apresentavam a doenca
ha mais de 10 anos associada & retinopatias, a perda de insergio era mais
fregiiente. Neste estudo a dosagem de insulina nio foi relacionada ao grau de
destruiciio periodontal.

ROSENTHAL et al, {1968} compararam pacientes IDDM
com periodontite a pacientes IDDM sem periodontite e encontraram maior
porcentagem de complicagdes (cetoacidose, retinopatia, neuropatia) no grupo
com periodontite. Pacientes com complicagdes neurologicas ou histéris de
infecgdes cronicas apresentaram maior escore de indice gengival que aqueles sem
complicacBes. Eles nfio encontraram diferengas significantes entre 0s grupos para
indice de placa, :dade do inicio do diabetes, duragfio, idade presente, dosagem de
insuling ou niveis de glicose plasmatica.

HUGOSON et al, {1989), compararam a perda Ossea
entre diabéticos de longa duragfo, curta duragdo, e nfo-diabéticos. Nio
encontraram diferencas no nivel osseo alveolar quando ambos os grupos de
diabéticos foram comparados aos nio-diabéticos. Contudo, diabéticos de longa
duragio exibiram mais perda ossea do que o8 de curta duracdio. Em relagio aos
mumeros de dentes remanescentes n3c encontraram diferencas entre todos os
grupos. Para todos o8 grupos, sujeitos com menos de 45 anos tinham mais dentes
que os com mais de 45 anos de idade.

Outros investigadores n&o encontraram relagdo enire estes
parimetros clinicos do diabetes e doenga periodontal (HOVE & STALLARD,

1970; SASTROWIIOTO et al, 1989).



2.3.3-IDADE

Embora a prevaléncia e a severidade da doenga periodontal
pareca aumentar com a idade para diabéticos e ndo-diabéticos, relatos indicam
que a incidéncia ¢ a severidade da doenga periodontal é maior em ambos IDDM ¢
NIDDM, quando comparados a seus controles pareados em idade.

CIANCIOLA et al, (1982), estudaram 208 jovens
diabéticos encontrou-se¢ gengivite severa a partir de 11 anos e sua incidéncia
aumentou apos esta idade. Além disso, enquanto apenas um dos 85 pacientes
diabgticos juvenis com menos de 12 anos manifestou periodontite, a incidéncia de
perda Ossea fol de 16% nas idades de 13 a 14 e aumentou para 26% nas idades
de 17 para 18 Isto contrastou com a presenga de periodontite moderada em
apenas 03 dos 125 mdividuos controles. O autor concluiu que, em diabetes
juvenil a doenga periodontal parece progredir apos o inicio do diabetes, com a
idade precipitante coincidindo com a puberdade.

Também tem sido constatado que até a idade dos 30 a
destruicio Ossea e de insercfio € igual para os diabéticos e nio-diabéticos, porém
apos esta idade, a perda Ossea ¢ notadamente maior nos pacientes diabgticos
{GLAVIND et al, 1968). Similarmente, SZNAJDER et al. (1978) verificaram
que a perda de insergéio € maior nos diabéticos acima de 30 anos em comparagio
aos diabéticos mais novos e aos controles normats.

BACIC et al. (1988), notaram que apds os 34 anos, o
estado periodontal era mais comprometido e, que a doenga periodontal ocorria

mais cedo ¢ assumia formas mais severas em diabéticos que nos ndo-diabéticos.
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2.3.4 - FATORES LOCAIS

O efeito da infer-relagfio diabetes, fatores locais (placa
bacteriana e calculo) e doenga periodontal tem sido investigado. Nesses estudos a
manifestagiio de gengivite ou periodontite tem sido sempre associada a presenga
de fatores etiologicos locais:

RUDY & COHEN {1938), concluiram que a quantidade de
catoulos era aumentada em associagdio ao diabetes, e que a atrofia alveolar difisa
altamente mcidente nos pacientes mais jovens, era decorrente de fatores locais.

A correlagdio entre calculo € doenga periodontal também
foi enconirada nos grupos diabéticos e ndo-diabéticos por BELTING et al
{1964). Houve simiaridade no grau de caloulo, porém a severidade da doenca
periodontal fot mator entre os diabéticos.

Durante dois anos, COHEN et al. (1970), acompanharam
o estado periodontal de mulheres diabéticas e nfo diabéticas. As diabéticas
apresentaram menores escores de placa e guantidades de calculo siomiares as de
seus conireles. Nio obstante, apresentaram comprometimento progressivo da
gengiva ¢ malores perdas de insergdo a cada exame, em comparacdo ao grupo
comntrole,

Alguns autores afirmam que a doenga periodontal nos
portadores de diabetes, bem como nos ndo portadores, parece ser determinada
pelos mesmo fatores etiologicos (placa ¢ calculo) e sua sevenidade, diretamente
proporcional ao empobrecimento da higiene oral (MACKENZIE & MILLARD,
19653 HOVE & STALLARD, 1970; NICHOLS ¢t al., 1978},

Tem-se observado que em adolescentes, a resposta

gengival a quantidades equivalentes de placa bacteriana € mais severa entre
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diabéticos que entre nfo-diabéticos (SZNAJDER et al., 1978, CIANCIOLA et
al,, 1982; LEEPER e al, 1984; SANDHOLM et al, 1989). Estes mesmos
resultados foram encontrados por HUGOSON et al., {1989) em diabéticos, entre
10 e 70 anos de idade.

Matores indices de placa associados 3 resposta gengival
mais severa foram encontrados em adolescentes diabéticos (ALBRECHT et al.,

1988).

2.3.5 - TRATAMENTO LOCAL

Alguns autores relataram  as  respostas  teciduais
peripdontais aos cuidados locats:

Para BELTING et al. {1964) a freqiiéncia da escovago
aumentada diminuiu a doenca periodonial em ambos os grupos {78 homens
hospitalizados por diabetes e 79 por outras doengas) mas ndo foi significante
estatisticamente.

A fregiiéncia de escovaglo influenciou as condigdes
periodontais em ambos os grupos diabéticos e nfio-diabéticos no estudo de
CAMPBELL, (1972). Sugeriu-se que com uma freqii®neia diaria de duas
escovaglbes, o indice periodontal dos diabéticos pode aproximar-se dos ndo-
diabéticos.

BAY et al. (1974) compararam a resposta ao tratamento

periodontal por raspagem e medidas efetivas de higiene oral entre jovens
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diabéticos IDDM e controles. Apds ¢ tratamento registrou-se queda significante
nos indices de carie, placa e gengival para ambos os grupos. Verificaram que a
resposta ao tratamento local € to efetiva para os diabéticos controlados adultos
jovens quanto para os controles normais,

TERVONEN et al {1991), observaram queda de
aproximadamente 30% no sangramento gengival apos 3-4 meses do tratamento
n#o cirirgice em ambos diabéticos (de graus variados) e nfo-diabéticos. Apenas
33% de todas as bolsas mais profundas ou iguais a 4 mm nos diabéticos e 24%
nos controles ainda permaneceram apés o tratamento. As respostas ao
ratamento foram boas para ambos os grupos e indicativas de que o diabetes nio

prejudica a resposta tecidual mediata ao tratamento ndo cirurgico,

2.3.6 - PERDA OSSEA

Numerosos artigos tém também descrito a correlaglio entre
a reabsorcdo Ossea e o diabetes melito:

Grande prevaléncia de perda oOssea margmal e atrofia
alveolar difusa foi encontrada em diabéticos com graus variaveis de controle, por
RUDY & COHEN (1938). Constatou-se também que os diabéticos mal
gontrolados apresentaram maior numero de dentes perdidos.

Atrofia alveolar marginal ¢ alargamento do espago do
ligamento periodontal foram econtrados em 50% dos casos, isoladamente ou em

conjunto em um estudo clinico e radiografico de vinte diabeticos bem
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controfados, com idades entre § ¢ 18 anos, efetuado por RUTLEDGE (1940).
Estas alteracSes ndo foram atribuidas a causas locais. Em quatro casos a
estrutura Ossea apareceu definidamente osteoporética.

Em ratos Wistar albinpgs  diabéticos  aloxdnicos,
GLICKMAM (1946) notou osteoporose em todo o sistema esquelético, mas ndo
observou alteragdes no espaco de ligamento periodontal nestes animais.

PAGE & HAHN (1948) estudaram as estruturas
periodontais de 36 ratos albinos machos, diabéticos alox@nicos, nos periodos
experimentais de 8, 12 ¢ 16 semanas. Microscopicamente os tecidos Osseo
alveolares, ligamentos periodontais, pulpares dentais e gengivais dos animais
hiperghicémicos apresentaram-se normais, correspondendo histoldgicamente aos
encontrados nos animais controle.

MACKENZIE & MILLARD (1963) verficaram que a
severidade da perda Osses e o nimero de dentes perdidos foram similares entre
diabéticos e ndo-diabéticos e apresenmtaram correlagio linear com o grau de
calculo.

Em Hamsters chineses (Cricetulus Griseus) que
desenvolveram diabetes hereditaric espontineo, COHEN et al (1966)
observaram severa patologia periodontal em presenga de fatores locats. Nos
animais controles os tecidos apresentaram-se normais. A patologia perlodontal
foi mais severa nos animais com inicio precoce da sindrome diabética e naqueles
com diabetes com longa duragio

BISSADA et al, (1966} conduziram um estudo histologico
em 24 ratos albinos (Sprague- Dawley) diabéticos e nfo-diabéticos, com 4 - 5
meses de idade para determinar o efeito do diabetes aloxanico sobre as estruturas
de suporte dentais, na auséneia e presenca de fatores locais. Os animais foram
induzidos ao diabetes nos periodos entre 6 e 9 meses antes do saerficio. O

irritante periodontal no 2° molar superior esquerdo atuou por 28 dias. Os dentes
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homdlogos do quadrante oposto serviram de conirole. Esses autores ndo
encontraram  alteragSes histopatoldgicas especificas na gengiva e ligamento
pericdontal dos animais diabéticos na auséncia de fatores locais. Osteoporose ndo
especifica for encontrada em muntos animais diabéticos. Os fatores locais
causgram periodontite em ambos 08 grupos. A severidade da perda Ossea
subjacente & irritacdo gengival induzida foi maior no grupo diabético que no niio-
diabetico. Concluiram que os fatores locais foram os principais responsaveis pelo
inicio da doenca periodontal, ficando, porém, evidente que a severidade e
progressdo da doenca periodontal fol maior para o 1° grupo.

Nas avaliacbes radiogrificas efetuadas em humanos por
MCMULLEN et al,, {1967), os diabéticos apresentaram padriio trabecular difuso
¢ alargamento do espaco da membrana periodontal em comparagBo aos controles
ndo-diabéticos.

GLAVIND et al (1968), encontraram aumento ha
reabsorgio Ossea evidenciado radiograficamente em diabéticos, comparados aos
ndo-diabéticos, porém a diferenga ndo foi significante,

Nos primeiros estagios da periodontite, CIANCIOLA et
al., (1982) observaram um padrio de perda Ossea, atingindo incisivos e primeiros
molares. Com a progressio da doenga, a perda 6ssea tornou-se generalizada. Em
casos severos, dentes foram perdidos e freqiientemente ocorren migragio dos
dentes anteriores. Os individuos do sexo feminino diabéticos apresentaram perda
Hssea mais severa e em idade mais precoce gue os individuos do sexo masculino.

Macacos diabéticos (stndrome analoga a ndo ndo-
diabético) apresentaram perda Ossea alveolar estatisticamente significante maior
gue os animais controles, embora apresentassem menores depositos de calculos.
Observou-se também maior alargamento do espago da membrana pertodomal, o

qual entretanto, nfo foi significante. (PETHGREW et al, 1980).
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NASCIMENTQ et al, (1985), compararam ratos Wistar
albinos, adultos jovens nfo-diabéticos, diabéticos tratados com insulina e
diabéticos nfio tratados. Esses animais foram submetidos a doenga periodontal
experimentalmente induzida nos primeiros molares inferiores  esquerdos.
Verificaram que os animais diabéticos ndo tratados apresentaram perda Ossea
significativamente maior que ambos os outros grupos. Nos molares homdlogos
que ndo receberam ligadura, o percentual de perda oOssea aumentou
progressivamente do grupo controle para o diabético tratado com insulina e para
o diabético nfio tratado. Concluiram que o irritante periodontal teve maior efeito
sobre o percentual de perda Ossea do que o diabetes aloxanico.

ALBRECHT et al, (1988) encontraram mais perdas
dentais nos grupos de individuos diabéticos. Os diabéticos perderam seus dentes
principalmente devido a doenga periodontal, fato este comprovado pelo aumento

nos valores de indice periodontal.
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CAPITULO I

PROPOSICAO
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PROPOSICAD

A presente pesquisa tem por objetivo investigar
radiograficamernte os efeitos interativos da condigfo diabética ¢ doenca

periodontal associada 4 placa bacteriana, com o propésito de veriticar:

- Se a condiclio diabética “per si” provoca doencga periodontal.

- Se a condigiio diabética interfere na evolugio da doenga

periodontal.
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MATERIAL E METODOS

4.1 - POPULACAO EXPERIMENTAL

Foram utilizados 40 ratos (Raftus Novergicus, Vo
Albino) da linhagem Wistar heterogenética, machos, adultos jovens, com peso
médio corporal de 220,43 g e desvio padrio de 12,40 g, procedentes do Centro
de Bioterismo da Universidade Estadual de Campinas. Durante o periodo
experimental 0s animais foram alimentados com ragfo balanceada padrio' e agua

"ad libifum”.

4.2 - GRUPOS EXPERIMENTAIS

Apds os tratamentos experimentats conforme apontado nos

itens 4.3 e 4 4 os grupos ficaram assim constifuidos:

GRUPOI- RATOS NAO DIABETICOS COM IRRITANTE GENGIVAL

Constituido por quinze ratos que receberam dose Unica
intraperitoneal de soluclio salina (NACL a 0,9%) no volume equivalente ao da
soluclio de aloxana injetada nos animais diabéticos. Nestes animais colocou-se o
irritante gengival A cada intervale de tempo estudado, (5, 10 e 20 dias), foram

sacrificados cinco animais,

CPURINA LABINA ( Purina Nutrimentos Lida)

31



GRUPO I~ DIABETICOS ALOXANICOS COM IRRITANTE GENGIVAL

Constituido por quinze ratos diabéticos aloxdnicos nos
guais colocou-se o irrtante gengival e que foram sacrificados no mesmo periodo

de tempo do grupo L

GRUPO 11 - NAO-DIABETICOS COM IRRITANTE GENGIVAL RETIRADO NO
DECIMO DIA

Constituido por cinco animais nfo-diabéticos nos quais
colocou-se o writante gengival que foi retirado no deécimo dia do experimento. O

periodo experimental foi de 20 dias.

GRUPO IV - DIABETICOS COM IRRITANTE GENGIVAL RETIRADO KO DECIMO

Dis

Constituido por cinco ratos diabéticos que, apods receberem
soro fistoldgico por via intraperitontal, sofreram o mesmo procedimento que 0

grupo anterior (GRUPO 11D,

4.3. - INDUCAQ DA DOENCA PERIODONTAL

Os animais foram anestesiados com Pentobarbital Sodico a
0,3%' , na dosagem de 30mgkg de peso corporal, injetado por via
intraperitoneal. Apos este procedimento, colocou-se uma lgadura de fio de

algodio azul marinho” ao nivel do cote do dente, & semethanga do método empregado

! HYPNOL & ~ CRISTALIA PRODUTOS QUIMICOS FARMACEUTICOS LTDA
* Marca Cirenlo qualidade Ciéa n° 0125
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por NASCIMENTO et al. (1985), para atuar como irritante gengival, ficando o
molar contralateral como controle,

Os animais que receberam a ligadura foram distribuidos em
04 gripos experimentais, conforme apontado no item 4.2,

4.4. - DIABETES EXPERIMENTAL

A indugBo do diabetes foi realizada segundo Veiga et al

(1989).

4.4.1 - PREPARO DOS ANIMAIS

(s aniimais permaneceram em jejum por 24  horas,
previamente 3 administragfio da droga selecionada para induzir o diabetes. Esta
constituin-se do Monohidrato de  Aloxana [Alloxan (5,6 - Dioxvuracil)

Monohidrate]" .

4.4.2 - PREPARO E APLICACAQO DA SOLUCAO DE ALOXANA

MONOHIDRATADA

Diluiu-se o Monohidrato de Aloxana em soro fisiologico
na concentragio de 60mg. por ml. e acrescentou-se HC1 0,1N para ajustar o PH
em torno de 5.0, Apds terem permanecido em fejum, os ratos receberam esta
solugdio por via intraperitoneal, em dose Unica, calculada a base de 150mg, por
kg de peso corporal, tomandoe-se o cuidado de o volume injetado nunca exceder

a 0,5 mi.

' Sigma Chemical Co. (Cod.; A-B128)

la)
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Os animais permaneceram em jejum por 2 horas apds a
injeclio de Aloxana, apds o qué restituiu-se-lhes a alimentagio e colocou-se-lhes
a disposigdo solugiio de glicose a 15% para se prevenir eventuais quadros

hipoglicémicos (TOMITA, 1973).

4.4.3. DOSAGEM DA GLICOSE PLASMATICA

Apos 48 horas da injegdio de Aloxana determinaran-se 03
valores glicémicos destes animais, sendo selecionados para estudo aqueles cujos
valores estivessem acima de 250mg. de glicose/100 dl. de sangue.

Os animais foram submetidos a jejum por 12 horas. Foram
entdo anestesiados com éter etilico para obtengéio das amosiras de sangue. Estas
foram cothidas por secglo da porgdo terminal da cauda, ligando-se em seguida a
mesma, para estancar a hemorragia. As amostras de sangue foram centrifugadas e
o plasma coletado.

Determinou-se a glicemia plasmatica pelo método da
glicose enzimatica. Neste procedimento utilizou-se o kit para determinacdo de
glicose oxidase, marca Celm e as leituras foram realizadas em espectofotdmetro.
Foram considerados diabéticos os animais com glicerma plasmética acima de

250mg/dl.

4.4.4. - CONTROLE DO ESTADOQ DIABETICO

A determmagiio da glicemia para confirmagdo do estado

diabético foi realizada nos tempos: nicial, irés, cinco, dez e vinte dias
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Para o monitoramento didrio do estado diabético utilizou-
se o método da glico-fita (Glico-Fita, Ely Lilly do Brasil).

Para a manutengio da glicemia nos niveis entre 250 a
400mg./dl de sangue,0s animais foram tratados com insulina’ | recebendo de uma

a duas unidades da mesma, quando necessario.

4.5 - EXAME RADIOGRAFICO

4.5.1 - OBTENCAO DAS RADIOGRAFIAS

Apos o periodo experimental os animais foram sacrificados
por inalagio de éter etilico sendo suas mandibulas removidas, divididas na sinfise
menioniana ¢ fixadas em formol a 10% durante 24 horas.

As hemi-mandibulas foram posicionadas com a superficie
tingual sobre o filme radiografico periapical marca Agfa Dentus M2 grupo de
sensibilidade D, com as caspides vestibulares e linguais no mesmo plano vertical.

Usou-se aparetho de Raios X marca GE 1000 ajustado
para 07 mA, e 60 kVp e tempo de exposigio de 025 seg., a uma distancia foco
filme de 24cm.

O processamento radiografico for efetnado empregando-se
uma processadora automatica modelo Hope da marca Siemens, sendo usadas

solugdes de processamento da marca Kodak,

4.5.2 - AVALIACAO DAS IMAGENS RADIOGRAFICAS

1 - Insaling NPH (NU - 100}, bovina e suina purificada, Iaboratorio Biobras - Bioguimica do
Brasii 3/A

fad
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As radiografias assim obtidas, foram projetadas em sala
escura com projetor Kodak Ektagraphic modelo F-2, sjustado para ampliar
linearmente em 235 vezes as imagens radiograficas sobre um papel branco.

Neste papel demarcou-se o contorno das raizes dos dentes,
bam como a area radiolicida e o conteGdo Osseo interradicular. Posteriormente
tragou-se uma refa unindo as porgles mais apicals das raizes dos molares para se

delimitar @ area total inter-radicular.

45,3 - DETERMINACAO DA AREA DE EXTENSAO DA LESAO OSSEA

INTERRADICULAR:

As areas totais ¢ as areas radiolucidas interradiculares
foram medidas com um planimetro otice (Marca Filotécnica Salmoiraghi S p. A
- modelo 236}, € os seus valores obtidos em mm<. A extensio da lesdo Ossea foi
determinada pelo calculo dos dados percentuais das areas radiolicidas em relagio

as areas totais interradiculares.

4.6 - TRATAMENTO ESTATISTICO

No iratamento estatistico dos dados fornecidos pelas
diferentes condigdes experimentais foram aplicados testes estatisticos
paramétricos que envolvem a média e seus respectivos desvios padrio. Para
tanto, como os dados eram percentuais, procedeu-se & transformagio angular dos
mesmos. Para uma visdo geral do material e das condiges de estudo montou-se,
em primeiro lugar, uma fabela contendo as médias com seus respectives desvios

padrées, a qual foi complementada por um grafice de barras,
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As comparacBes entre o©s grupos procedentes das
diferentes condigbes experimentais foram efetuadas de um modo global pela
analise de varidncia; e as comparagdes grupo a grupo, pelo teste de Tukey, A
evolugio das lesdes provocadas pelas condigbes experimentais estudadas fol
levada a efeito através da analise de regressiio, sendo os diferentes coeficientes de

regressio "b" comparados entre si atraves do teste "T" de Studeni.
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RESULTADOS



RESULTADOS

Dentre as condigBes experimentais estudadas, o0s
resultados estatisticos do presente trabalho sugerem que: os animais diabéticos
aloxfnicos siio mais sensiveis 4 aglo do jrritante periodontal quando comparados
aos animais ndo-diabéticos {tabela 1, 2 e 3 grafice 1}.

A perda dssea aumentou significanternente para 08 grupos
I e lI, com a progressio do periodo experimental A evoluciio da lesio foi
significantemente mais elevada para o animais do grupo I, em relagio aos do
grupo 1 (tabela 3, grafico 2).

A remogiio do irritante periodontal ocasionou uma redugio
na evolugdo da perda ossea, estatisticamente significante, tanto para os anhmais
do grupo I, como para os do grupo IV, quando comparados, respectivamente,
aos animais sacrificados no 20° dia dos grupos [ e II {tabela 3, grafico 2).

Venficou-se que nfo ocorreram diferencas estatisticamente
significantes entre as médias amostrais do grupo HE [ ND 20 d (*) =19, 21] com
os do grupo 1 [ND 10 d = 18.32], Por outro lado, o grupo 1V apresentou perda
Ossen estatisticamente sigmificante malor quando comparado gos animais do
grupo I, sacrificados no 10° dia, significando que, apos a retirada de irritante, a
lesio continuou a progredir. {tabela 3, grafico 2).

Para cada uma das condigdes experimentais estudadas
observou-se diferenga significativa na evolugdo da perda 6ssea provocada pelo
agente irritante, conforme demonstrado pelas diferencgas entre os coeficientes de
regressdo de cada uma dessas condighes {grafico 2, tabela 4).

Com relacio aos controles efetuados nos molares contra-
laterais, observou-se um aumento na espessura do espage do ligamento
periodontal, em confonmidade com a duragdo do periodo experimental para

ambos, diabéticos e ndo-diabéticos (tabela 3).



A andlise de varidocia dos dados da tabela 5 (tabela 6)
demonstrou diferencas significantes entre os grupos estudados.

As médias percentuais sofreram transformagio angular e
foram submetidas ao teste de Tukey (tabela 7), cujos resultados nfo apontaram
diferencas estatisticas significantes, na largwra do espago do ligamento

periodontal dos molares contra-laterais entre os seguintes grupos:

~CND3d,CD5d, eCD10d
~CND 10 d. e CND 20 d (%)
~CND20d, eCD 20 d (%)

Entretanto, ocorreram aumentos significantes no nivel de
0,05, na largura do espago do ligamento periodontal dos molares contra-laterais
dos grupos:
- CND 10 d em relagiio aos CD 10 d
- UND 20 d comparados aps TND 20 4(*)
- CD 20 d em comparac@o aos €D 20 d {¥)

A tabela 8 mostra a evolugdo do espessamento do espago
do ligamento periodontal. Esta é semelhante para ambas as condigGes
experimentais (diabéticos e nfo-diabéticosy, inclusive para aquelas em que o
agente irritante foi retirado no décimo dia ¢ os animais sacrificados ne vigesimo,
conforme pode ser visto na tabela B

-

O grifico 3 mostra 2 evoluglo media do aumento do
espaco da membrana periodontal nas condigBes experimentais estudadas.
Algumas fotografias das imagens radiograficas, assim como os dados utilizados

na analise estatistica se encontram no apéndice deste trabalho.
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Condicsio Média Desvio
experimental amostral padrio
NDSd 3.60 1.56
D&d 7.58 3.38
ND 10 d 9.88 1.94
Di1od 2447 4.78
ND 20 ¢ 19,24 1.88
20d 56.82 3.39
ND 20 4 () 10.82 3.08
D204 (" 39.96 4.78

153 : Ratos niio diabéticos D: Ratos diabéticos

) : Animais que tiveram 4 egfio do agente irritants

periodontal suspensa no décimo dia.

Tabela

Médias e seus respectivos desvios
padrbes dos dados percentuais de
perda éssea dos molares submeti-
dos & ago do irtante, dos animais
diabéfices e néo diabéticos,

As médias e o5 desvios padres
foram caleulados a partir de trang-
formagdes angulares dos dados,
efetuando-ge posteriormente o cél-

culo inverso para serem tabelados.

5

= Nao diabéticos

[~ ]
b=

B3 Dighéticos

Area radiolicidafArea total (%)
o

30

it
Tempo (dias}

200

Gréfico 1

Grafico de barras tos dades da Tabela 1 - Agéio do agente imitante periodontal.
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Tabela 2

Andlise de varidncia dos diferentes grupos estudados.

Fonte de Soma dos Graus de Cugdrade F Bignificancia
variagdo quadrades iiberdade médio
Entre grupos 5606.28 7 B13.75 74,58 3
Erro 348.08 32 10.91
Total 804526 K] F eritico (7 g1, 32 ¢4, 0.05} =231
8 Bignificante
Tabela 3
Teste deTuckey | Comparacio entre os diferentes grupos estudados.
Condighes Médias Diferencas  |Significancia
expefimentais | Arnostrais enire as dif.rrif. sgnif.
comparadas médias  F 337 (pe=0.05)
D 5 10,94
5.62 5
D& 15.86 )
2.36 NS
ND 10 18.32
11.13 8
210 29.45
3.43 8
RID 20 26.02
22.8 8
D20 48.92
. 29.71 5
ND 207 1821
19.81 5
D20 38.02
5 : Significante Ns : N significante

R ; Ratos nfo disbéticos 0 : Retos diabéticos
{*} ; Animaig que tiveram a 2480 do initante periodantal suspensa na décimo dia.
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Tabela 4

Comparagaoc entre os coeficientes de regressdo (b)
nas diferentes condigdes experimentais estudadas.

Condigles
experimentais | { de Student Significéncia
comparadas tomt (2gl 0.05; = 4.30
!E!D xD 4.66 S
ND x D(%) 441 S
ND x ND(%) 4.45 3
Dx DM 4.80 8
$ : Significante NS : N#o significants

8 3

[
[=]

Area radiclicidatArea total (%)

16

Tomnpo {dias)

EBEELTE
/? R,
f / / ND: b =087
o ] 1 RO =-0.48-]
—-—"""’-"——-"-_ )

——
g
; i

o 5 10 15 20 25

Grafico 2
Retas de regress#o com seus respectivos coeficientes de regresso (b) representando
a evolugio da lesdo periodontal nas diferentes condiges experimantais e tempos es-
tudados. Néo foram representadas as médias com seus respectivos intervalos de con-
fianga para evitar poluicdo visual e simplificar 0 desenho,
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Condicéo Médig Desvio

experimental armostral padréo
CND 5 d 0.97 0.05
CRD 10 d 1.80 0.08
CRD 20 d 3.52 0.11
Chsd 0.34 0.42
co10d 1.23 0.03
cD2od 4,44 0.08
CRD 20 d (%) 2.44 0,04
ch20d M 3.50 0.10

Tabela b

Médias & seus respectivos
desvins padrdes dos gontro-
les { molares  coniralaterals §
dos animais diabétiticos ¢ nfo
diabéticos usades neste estudo,
Dados em percentagern.

A semslhanca da Tabelat as
médias e os desvios padrdes

foram caicuiados a partir de
transformacdes angulares dos

0y : Ratos ndo diabéticos D : Ratos diabéticos dados, efefuando-se apds, 0
£ : Controles dos anitais que tiverar a acdo do agente cilculo  inverse  para serem
irritante periodenial suspensa no décime dia. tabelados.
Tabela 6
Anglise de variancia dos dados da Tabela &
Fante de Soma dos Graus de Quadrado F Significdncia
variacéo quadrados liberdade médio
Ertre grupos 310.20 7 44 31 21.77 S
Erro 8613 32 204
Total 376,33 39 F critico (7 gk 32 gl, 0.05) = 2.31
2 Significanie
Tabela 7
Teste de Tuckey - Comparagdo entre os diferentes grupos estudados.
Grupos Média Diferenga | Significancia
de controle amostral entre i min. signif.
comparades médiag = 1.33{p<=0.05)
CND 5 4.48 '
0.83 NS
CD3§ 541
2.30 8
CND 10 7.7
1.44 5
Co1o 8.27
4.51 )
CRD 20 10.78
1.38 )
CD 20 12.17
317 8
CAD 20(%) .00
1.81 s
CD 20(%) 10.81




Tabeia 8
Cosficierdes de regressdo "b" dos confroles
{tentes contraialerais) nas diferentes condi-

Tabela §
Comparaglic entre os coeficlentes de regressao ()
das retas comespondentes a cada condiclo experi-

L3es expenimentals estudadas. mental dos dentes contralatersis que serviram de
controle neste trabatho,
Condicio Coeficients Comparacio | tde Student Significdncia
expatimental de regressdo "b” entre "b tomt (Gg1 005 =245
Ratos ndc disbétics 0353 i '
Ratos ndo diabéticos (%) 0.220 el xClpy] 158 RS
Ratos diabéticos 0524 2D x LD 1.50 NS
Ratos diabéticos (*) 0425 cRDxeh | 200 NS
{3 : Animais que fiveram & agde do agente imitante
penodcnial suspensa no décime dia, & ; Significante NS : N3o significant
16 ;
i
b=038
10 ‘ /
£ /
g
% 5
s -
;
|
E
.l ; i |
9 & i i% o) @8
Tempo (dias)
Grafico 3

Reta de regressiio dos controles (dentes confralaterais) reprasentados pela linha cofrespondente a0 "b" maédic
{ b ), urrm vez gue us cosficlentas de regressio "b” nia foram estatisticamente diferentes.

435



CAPITULO VI

DISCUSSAOQ
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DISCUSSAQ

As substiincias da placa bacteriana tém sido claramente
mmplicadas como fatores etiologicos responsaveis pelo inicio da doenga gengival
{LOE et al., 1963), e periodontal (LINDHE et al., 1973). A condicio sistémica
diabética, nos pareceres de GLICKMAN (1946) e COHEN & SHKLAR (1970),
favorece a aglo dos agentes locais na indugo da gengivite e periodontite

Os resultados do presente estudo, 3 semelhanca dos
encontrados por LOE et al. (1965) e LINDHE et al. (1973), deixaram bem
estabelecido que o acimulo de microorganismos na area dento~gengival provoca
a doenga periodontal inflamatoria. No presente trabalho, a doenga periodontal
for mduzida experimentalmente pela colocac8o de uma ligadura ao nivel do colo
dos primeiros molares inferiores esquerdos de ratos, para favorecer o
desenvolvimento e acumulo de placa bacteriana., atuando como irritante
periodontal,

As analises estatisticas deste estudo sugerem que, dentro
das condices experimentais estudadas, os ratos diabéticos aloxanicos 380 mais
sensiveis & perda Ossea por aglio do irrtante periodontal, quando comparados aos
ratos ndo-diabéticos e sfo similares aos de BELTING & HINICKER (1964), que
encontraran, a despeito da similaridade no grau de calculo, que pacientes
diabéticos desenvolveram doenga periodontal mals severa em comparacio aos
nio-diabéticos. COHEN & SHAPIRO (1970), verdicaram que as mulheres
diabéticas apresentaram quantidades menores de placa © equivalentes de calculo
em relaciio as nfo-diabéticas. Todavia as diabéticas apresentaram condigGes
gengivals e periodontais mais severas. Maior severidade na resposta gengival de
diabéticos comparados aos controles, para quantidades similares de placa

bacteriana, também foi observada por outros autores (SZNAJDER &
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CARRARQ, 1978, CIANCIOLA et al 1982, LEEPER e al 1984
SANDHOLM et al. 1989; HUGOSON et al. 1989

Entretanto, alguns autores nfio encontraram correlagio
significante entre diabetes e doenga periodontal (MACKENZIE & MILLARD,
1963, HOVE & STALLARD, 1970, NICHOLS et al, 1978) e estabeleceram
gue o aumento na quantidade de fatores eticldgicos locais acarreta maior
destruiciio  periodontal, igualmente para diabéticos e nfio-diabéticos. Em
concordancia com a énfase atribuida aos fatores locais como significativos para o
grau de severidade da lesdo periodontal, nossos resultados apontaram gue a
perda Ossea aumentou significaniemente nos animais de ambos 08 Erupos, em
conformidade com a duragfio do periodo experimental, podendo inferir-se que o
tempo de permanéncia do writante periodontal influenciou consideravelmente o
estado periodontal dos animais diabéticos e nfo-diabéticos e também
confirmaram os achados de LINDHE et al | (1973) sobre 0 carater progressivo
da doenca periodonial em areas que permitem o continuo crescimento e
maturagdo da placa bacteriana.

Conforme observado no teste de Tukey (tabela 3), quando
se fixaram os periodos experimentais, todos os primeiros molares inferiores
esquerdos dos diabéticos apresentaram perda Ossea significantemente mais
glevada, ac nivel de 0,05 de probabikdade, que os n@o-diabéticos. Esses
resultados sugerem que a condig@io diabética favorece a perda Ossea, uma vez que
esta, nos amimais diabéticos sacrificados no quinto dia, € semethante & dos
animais nfo-diabéticos sacrificados no décimo dia. Adicionalmente, os animais
ndo-digbéticos no vigésimo dia apresentaram média significantemente menor de
perda Ossea que os diabéticos sacrificados nos décimo e vigésimo dia do
experimento. Portanto, dentre os grupos de animais nio-diabéticos, a evolugdo a
perda Ossea alveolar provocada pelo agente irritante é menos extensa 4 gue

peerre nos animals diabéticos, Considerando-se este aspecto, estes resultados sfo
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nao concordantes com as opimbes MACKENZIE & MILLARD {1963,
HOVE. & STALLARD (1970); NICHOLS et al, (1978).

Por outro lado, o5 resultados da presente pesguisa sdo
compativeis com os encontrados por COHEN & SHKLAR, (19667 ¢ BISSADA
et al., (1966), que observaram maior severidade da patologia pericdontal em
presenca de fatores locais em anmmais diabéticos alox@nicos. Similarmente,
PETHGREW et al, (1980} encontraram perda Ossea alveolar estatisticamente
significante maior em macacos diabéticos, quando comparados aos seus
controles, a despeito de apresentarem menorves depdsitos de calculos. Maior
severidade no grau de perda dssea também foi encontrade por NASCIMENTO
et al. {1985) em Wistars albinos diabéticos alox@nicos néo tratados com insuling,
induzidos & doenga periodontal,, Em humanos, ALBRECHT et al {1988)
gncontraram mals perdas dentais nos diabéticos, compativeis com o aumento no
indice periodontal desses individuos, em relagfio aos nfio-diabéticos.

Diversos autores investigaram os efeitos da severidade do
estado diabético, estimada pelo grau de controle glicémico ou modalidade de
tratamento, bem como, pelo tempo de estabelecimento e presenga de
complicacdes, sobre as condigbes periodontais. BELTING & HINICKER
{1964}, encontraram pacientes com diabetes leve, tratados apenas com dieta,
apresentando quadro pericdontal significantemente mais comprometido que
pactentes com diabetes severa, que receblam cerca de 30 Ul de insulina ao dia,
concluindo que a gravidade do quadro diabético nfo conduziv a complicaces
pericdontais. SZNAIDER & CARRAROQO (1978), encontraram pacientes IDDM
gom estruturas periodontais normais, concluindo que a doenga periodontal ndo
foi influenciada pelo grau de controle ghivémico. Na literatura meédica (SKYLER,
1992; LERARIO & WAJCHENBERG, 1992) sugeriu-se que a patogénese do
diabetes seja multifatorial, com componentes genéticos ¢ metabolicos. E provavel

que estas complicacBes se relacionem a ambas as influéneias, com predomindncia
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variavel de umas ou outras em cada paciente (LERARIO & WAICHENBERG,.
19482).

FINESTONE & BOORUIY (1967), encontraram o
mesmoe grau de destruigio periodontal entre os diabéticos que recebiam
diferentes tipos de fratamentos; porém a duragfio do diabetes ¢ a presenca de
complicacdes apresentaram correlagdo positiva significante com a severidade da
doenga periodontal. GLAVIND & LOE {1968) ndio encontraram relagiio entre
dosagem de insulina e grau de destrnigiio periodontal, porém esta foi
significantemente maior em pacientes com historia de diabetes superior a 10 anos,
sendo a mesma mats frequente nos portadores de retinopatias. ROSENTHAL et
al {1988) compararam pacientes IDDM com peniodontite com pacientes [IDDM
sem periodontite, entre 11 e 22 anos de idade. O grupo com periodontite
apresentou histdria de mal controle glicémico no passado e também maior
porcentagem de complicagbes {cetoacidose, retinopatias e neuropatias) As
complicagdes cronicas surgem com o passar do tempo em muitos dos pacientes
diabéticos, (SKYLER, 1992); embora possam ocorrer desde o mnicio do diabetes,
demoram cerca de 10 anos para se manifestar clinicamente e afetam mais os
diabéticos mal controlados. Com efetto, quando se fixaram os fatores etioldgicos
locais, nfio se notaram diferengas nas condigdes gengivais entre os diabéticos bem
controlados e os ndo-diabéticos (CAMPBELL, 1972: BAY & AINAMO, 1974);
e criangas € jovens com controle glicdmice deficiente mostraram  maior
envolvimento gengival que os diabéticos com controle adequado da mesma idade
{(LEEPER, et al 1984, ERVASTIL, et al 1985) Todavia, o grau de controle
metabolico nio foi correlacionado a severidade das condigBes periodontais em
adultos diabéticos (BACIC et al, 1988; ALBRECHT et al. 1988, VECHISBON,
1990) e adolescentes (SANDHOLM 1989},

No presente estudo, os dados glicénicos foram obtidos

pelo teste de gheemia de jejum, o qual ndo viabiliza um controle 8 médio prazo
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da ghcentia e foi empregado no experimento com a finalidade dnica de se
comprovar o estado hiperglicémico dos animats, sendo descartados os animais
com glicenta abaixo de 250 mg/dl de sangue Quando da administracio de
insulina, receberam doses minimas, apenas para se evitar o obito antes da data
desejavel para ¢ sacrificio dos mesmos. Portanto, os animais deste estudo eram
mal controlados, mas nio foram testadas as varidveis controle metabélico
“versus” percentagem de perda Ossea.

A remocio do imitante acarretou tanto 205 animais nio-
diabéticos {grupo Iy como aos diabéticos {grupo 1V) reduclio significante, ao
nivel de 0,03, no grau de perda Ossea. Nos amimais do grupo Il esta redugdo foi
tio acentuada gue a lesiio permaneceu praticamente estacionana, nfo ocorrendo
diferenca significante no grau de perda Gssea entre estes ¢ os animais do grupo |
sacrificados no décimo dia. Nos animais do grupe IV, entretanto, a lesfio
progrediu, em comparagBio i lesfio apresemtada pelos animais do grupo I
sacrificados no décimo dia. Néo obstante, conforme 8 mencionado, esta
evolucio fol menos acelerada ¢ estatisticamente significante reduzida em relagio
a do grupo I sacrificado no vigésimo dia.

Estes resultados sugerem que, quando da descontinuagdo
do processo indutor da lesfio peniodontal, a reparagfo tecidual nos animais
diabéticos ¢ significantemente reduzida quando comparada 2 dos nfo-diabéticos.
Similarmente, alguns autores tém relatado gue 4 resposta local ao tratamento niio
eirtrgico em humanos methora significantemente as condigies periodontais, tanto
para os diabéticos quanto para os njo-diabéticos (CAMPBELL, 1972; BAY &
AINAMQO, 1974, TERVONEN & EKNUUTILA, 1991} Entretanto, estes
resultados sBo contrarios aos obtidos por BELTING & HINICKER (1964}, que
verificaram que o aumento da freqiénela da escovacio dental, embora diminuisse
a doenga periodontal em homens dabéticos e ndo-diabéticos, ndo foi significante

estatisficamente.
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Os resultados da analise e do teste de Tukey aplicados aos
molares contralaterais, de controle dos animais diabéticos e nio-diabéticos,
submettdos as diferentes condicdes experimentais estudadas, apontaram que, no
quinto dia do experimenio, 0s ratos nio-diabéticos apresentaram espessura do
ligamento periodontal similar a2 dos molares contralaterais dos ratos diabéticos
sacrificados no quinto e déaimo dia. Isto provavelmente ocorreu devido a
sobrevarga funcional deste lado. Os animais diabéticos, talvez pela intoxicagio
pela aloxana, tenham ndo seu apetite reduzido e, por isso, nfo apresentaram
aumento do espago do ligamento.

O teste de Tukey nfo apontou diferengas na espessura do
espaco do ligamento perfodontal entre os animais néo-diabéticos de 10 dias e os
nio-diabéticos de 20 dias, cujo irritante gengival foi retirado no décimo dia.
Talvez, devido ao restabelecimento da funcBo mastigatoria bilateral, ndo
ocorrendo tanto esforco mastigaiGrio sobre o molar contralateral, evitando o
alargamento do espago periodontal.

Comparando-se os animais dos grupos I e IV, verificou-
se que os animais disbéticos apresentaram maior espessamento do espago do
ligamento, sugerindo-se que 3 auséneia do  Irritanfe restabelece apenas
parcialmente as condigbes mdrbidas do individuo diabético. Corroborando com
este resuitado, o controle diabético de vinte dias € 0 grupo que apresentou mais
perda Ossea.

Estes resultados sdo consistentes com os apresentados por
NASCIMENTO e colaboradores {1983}, os quais relataram a ocorréneia do
aumento do espage do ligamento periodontal nos molares contralaterais de

Wistars diabéticos e nio-diabéticos sacrificados apos 28 dias do experimento.
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CONCLUSAQ

Dentro das condigdes experimentais desenvolvidas na
presente pesquisa podemos concluir que:

I - O diabetes melito “per si7, nfio provoca a doenga
periodontal mflamatoria dentro dos periodos experimentais estudados.

il - Os grupos dos animais diabéticos apresentaram maior
susceptibiidade a agfo do irritante penodontal, quando comparados aos dos
nio~diabeticos.

I - A condicBo diabética apresentou  resultados
estatisticamente  significantes nas avaliacOes radiograficas como agente
modificadora da evolugBo da doenga periodontal, desenvolvendo-se esta de
forma mais acelerada que as lesBes periodontais em evolugdo nos ratos nio-
diabéticos.

IV - A remogfio do Irritante local foi significante na
reducio da severidade da perda Ossea em ambos os grupos, diabéticos e nfio-
dhabéticos.

V - Entretanto, os anmmals nfo-diabéticos submetidos &
remocio do irritante periodontal apresentaram redugfo no grau de perda Ossea
estatisticamente significante em relagfio aos animais diabéticos sujetos 2 mesma

condigio experimental.
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RESUMO

AVALIACAO RADIOGRAFICA DOS EFEITOS INTERATIVOS DA
CONDICAO DIABETICA E DOENCA PERIODONTAL ASSOCIADA A
PLACA BACTERIANA EM RATOS WISTAR ALBINOS

Foram utilizados 40 ratos Wistar albinos, adultos jovens, distribuidos em quatro
grupos experimentais: GRUPO T - ndo-diabéticos com irritante gengival;
GRUPQG 11 - digbéticos alox8nices com irritante gengival, GRUPO I - nio-
diabéticos com irritante gengival retirado no décimeo dia; GRUPO IV - diabéticos
com irfitante gengival refirado no décimo dia. O disbetes foi induzido pela
administracdo de aloxana monohidratada difuida em salina isoténica, em dose
fanica {150mg por kg de peso corporal), por via intraperitoneal. Colocou-se ao
nivel da regifio dento gengival dos primeiros molares inferiores esquerdos uma
ligadura com fio de algodio para atuar como fator retentor de placa bacteriana
induzindo a lesfio periodontal inflamatéria. Os animais sacrificados apds 5, 10 e
20 dias e suas mandibulas removidas, foram divididas na smfisementoniana @
fixadas em formol a 10% para posterior exame radiografico. Os primeiros
molares das  hemi-mandibulas direitas foram usados como controles
contralaterais dos dentes que receberam ¢ irritante gengival Apds a tomada
radiografica, procedeu-se a guantificagic da perda ossea das amostras, e 0s
percertuais de drea radiolicida em relagBo & drea total interradicular foram
tratados estatisticamente. Conforme observado pelo teste de Tukey, para todos
os periodos experimentais 5, 10 e 20 dias, bem como para aquelas condiges
experimentais que envolviam a retirada do irritante gengival no decimo dia sendo
os animais sacrificados no vigésimo dia, ocorreram perdas (sseas estatisticamente

significantes maiores para o8 animais diabéticos em comparaciio aos ndo-
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diabéticos. Quando se compararam as diferengas entre as médias amostrais dos
animais ndo-diabéticos sacrificados no décimo diz e niio-diabéticos sacrificados
no vigesimo dia  que foram submetidos 4 retirada do writante no déeimo dia, nfio
ocorreu  diferenga  estatisticamente significante. Deterniinaram-se retas de
regressdo entre a extensdo da lesBo periodontal e o tempo do experimento,
separadamente para os diabéticos e nfo-diabéticos, e verificou-se que a
velocidade da progressio da lesfio foi maior para os ratos diabéticos. Fssa
diferenga encontrada entre os coeficientes de regressio revelou-se também
estatisticamente significante. Em relacfio ao molares contralaterais que néio foram
submetidos a colocagdo do irritante, cbservou-se, pelo teste de Tukey, um
aumento sigmficante na espessura do espago do ligamento periodontal para os
grupos diabéticos ¢ nfo-diabeticos sacrificados no vigésimo dia, em comparagio
a¢ diabéticos e ndo-diabéticos sacrificados no quinto dia do experimento. Os
rgsultados sugerem que o diabetes, por si 36, ndo provoca a doenga penodontal
associada & placa bacteriana no periodo expenimental estudado. Porém, os
animais diabéticos s8o mals susceptiveis & agdo do britante periodontal, quando
comparados ao ndo-diabéticos, fato este indicativo de que a condigfio diabética
atua como agente modificador de curso da lesdo periodontal, desenvolvendo-se
esta de forma mais acelerada que as lesdes periodontais em evolugio nos ratos

nio-diabéticos.
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ABSTRACT



RADIOGRAPHIC ASSESSMENT OF INTERACTIVE EFFECTS OF THE
PIABETIC CONDITION AND PERIODONTAL DISEASE RELATED TO

BACTERIAL PLAQUE 1IN WISTAR ALBINO RATS

Forty young adult Wistar albino rats were used in four experimental groups.
GROUP 1 - non-diabetics with gingival irritating agent; GROUP 11 - alloxan
diabetics with gmgival mritating agent; GROUP IH - non-diabetic with gingival
irritating agent having been removed on the 10th day, GROUP IV - diabetics
with gingival irritating agent having been removed on the 10th day. Diabetes
was induced by the administration of “monohidrated alfoxan” diluted in isotonic
saline, m a single dose {150mg/kg of body weight), through intraperitoneal
injection. A lgadure of cotton thread tie was placed around the dento-gingival
region of the first bottom left molars in order to act as a bacterial plagque
retentor, therefore inducing a pertodontst condition. The animals were sacrificed
after 5, 10 and 20 days and their mandibles removed. These were divided at the
mentonian  sinfisis and kept in formalin 10% for posterior radiographic
examination. The first molars on the right hemi-mandibles were used as contra-
lateral controls to the teeth that received the gingival irritating agent.  Afler
radiographic exaninations, bone loss of the samples was quantified and the

percentage of the radiolucid areas n relation to the interradicular total area were
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examined statistically. As can be observed through Tukey test, for all
experimental periods of 5, 10 and 20 days (as well as for those experimental
conditions which involved the removal of the gingival frritating agent on the
10th day, having the animals sacrificed on the 20th day) statistically significant
higher bone losses occwred in diabetic animals as compared to non-diabetics.
When we compare the differences between the samples average of non-diabetic
animals sacrificed on the 10th day and non-diabetic animals sacrificed on the 20th
day whose irritating agent had been removed on the 10th day, there has been no
statistically significant difference. Regression lnes between the extension of
periodontal lesion and the duration of the experiment were determined separately
hoth for diabetics and non-diabetics and it was noted that the lesion’s progression
rate was higher for diabetic rats. The difference found between the regression
coefficients has also been shown statistically significant. As regards to contra-
lateral molars which baven’t been submitted to the uritating agent, it was
observed through Tukey test a significant increase in the thickness of the
periodontal attachment space for the diabetics group and for the non-diabetics
sacrificed on the 20th day as compared to diabetics and nen-diabetics sacrificed
on the 5th day of the experiment. Results suggest that diabetes alone does not
provoke periodontal condition associated with bacterial plaque during the
experimental period studied. Nevertheless, diabetic animals are more susceptible
to the periodontal iritating agent when compared to non-diabetics, which fact
indicates that the diabetic condition acts as a modifying agent of the course of the
periodontal lesion, the latter developing in a more accelerated way than the

periodontal conditions in evolution in non-diabetic rats.
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Tabela | - Dados percentuals da drea radioltcida em relaco & drea inter-radicular
dos primeiros molares inferiores asquerdos dos ratos n&o-diabéticos.

Periodo experimental
5 dias 10 dias 20 dias 20 dias ()
410 810 23.50 7.50
4.90 7.50 18.50 8.00
3.90 11.20 16.40 11.00
2.30 $1.40 18.80 13.30
3.10 11.60 19.20 15.20

U}, Ratos SUDMOUADS & remogic Q0 Agents Miante N Jemms B8,

Tabela il - Dados percentuais da érea radioliicida em relac8o & drea inter-radicular
dos primeiros motares inferiores esquerdos dos ratos diabéticos.

Feriodo experimental
5 dias 10 diag 20 dias 20 dias (7
780 17.00 55,30 4730
470 33.50 47 .90 36.10
5.30 20.00 58.90 43,70
8.50 18.00 63.90 33.40
12.490 2270 57.80 31.70

(T Rafos submetidos & remogao do agente iriante no JeCmo dis.

Tabela i - Dados percentuais da drea radiollcida em relagdo & area inter-radicuiar
dos primeiros molares inferiores direitos dos ratos ndo-diabéticos.

Periodo experimental
5 dias 10 dias 20 dias 20 dias (M
0.83 1.62 497 224
1.71 1.19 3.03 2,74
0.61 1.15 1.897 227
0,80 3.50 3.81 2.52
0.80 2.50 4.50 2,50

Matos submeticos & remogio do agente rritarte no décimo dig.

Tabela IV - Dados percentuais da érea radiolcida em relagéio & 4rea inter-radicular
dos primeirgs molares inferiores direitos dos ratos diabéticos.

Periodo experimental
5 dias 10 diag ' 20 dias 20 dias {*)
0.61 0.92 5.50 292
0.25 1.38 5.55 3.79
0.84 1.17 261 3.78
0.88 0.81 5.58 3.52
0.61 1.80 ; 4,44 3.56

{* Ratos submetidos & remogss do agente irritante no déaima dia,
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Tabela V - Dados glicémicos e pesos iniciais e finais dos animais no-diabéticos

Grupo Glicemia 0 | Glicemia3 | Glicemia Peso Peso
{mgfdly {mgldh final (mg/dh inieial {g) final {g)

88,1 79.3 81.2 223 207

{ 85.3 70:4 74.5 236 219

- 87.2 942 90.7 224 207

5 dias 81.0 943 926 228 212
104.0 803 85.2 217 197

105.1 816 83.1 220 238

i 82.9 89.9 85.9 239 254
834 104.2 109.2 232 243

10 dias 88.1 79.5 81.2 225 220
85.3 70.4 745 230 242

94.7 109.8 105.5 232 259

i 916 107.2 86.0 225 258

79.0 88.0 100.0 241 261

20 dias 81.2 68.9 74.4 225 254
946 1061 | 883 228 256

80.4 64.2 68.9 224 | 255

i 80.9 711 78.3 240 238
111.0 94.1 94.8 238 272

20 dias {*) 83.1 B2.4 724 222 272
69.6 738 | 1014 220 248

{*): Retos submetitdos 4 remogdo de irrtante ne décimo dis.

Tabela Vi - Dados glicBmicos e pesos inicials & finais dos animais diabéticos

Grupo Glicemia @ | Glicemia 3 Glicemia Peso Peso
{mg/di) {mg/dl) final img/di) inicial (9} final {g)

583.3 481.3 308.0 208 188

i 569.9 3718 2888 208 187
446.2 402.4 580.2 221 202

5 dias 582.9 498.0 479.6 203 178
5324 425.0 474.3 214 190

3596 339.1 3174 204 180

i 458.8 3365 455.0 225 197
3580 2543 262.7 199 181

10 dias 386.5 4657 428.2 224 185
569.9 2810 2528 216 193

4027 2830 2065 198 163

il 3874 267.4 250.0 220 201
604 284.7 269.4 200 170

20 dias g2y i 328.0 | 2558 225 184
3674 © 33789 3082 227 177

412.8 4033 5188 peid] 155

) IB74 258.5 2782 214 181
486.2 360.0 257.3 218 177

20 dias (*) 3624 335.9 289.0 199 162
384.9 3zss 360.2 208 163

{*): Rates submetidos a.mnoqao do frritante no décimo dia.
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Foto 1 - Aspecto radiografico de hemi-mandibula esquerda de rato ndo-diabético
sacrificado apos 5 dias de experimento (Grupo I).

Foto 2 - Aspecto radiografico de hemi-mandibula esquerda de rato diabético
sacrificado apos 5 dias de experimento (Grupo II).



Foto 3 - Aspecto radiografico de hemi-mandibula esquerda de rato nio-diabético
sacrificado apo6s 10 dias de experimento (Grupo I).

Foto 4 - Aspecto radiografico de hemi-mandibula esquerda de rato diabético
sacrificado apos 10 dias de experimento (Grupo II)



Foto 5 - Aspecto radiografico de hemi-mandibula esquerda de rato ndo-diabético
sacrificado apos 20 dias de experimento (Grupo I).

Foto 6 - Aspecto radiografico de hemi-mandibula esquerda de rato diabético
sacrificado apos 20 dias de experimento (Grupo II).



Foto 7 - Aspecto radiografico da hemi-mandibula esquerda de rato ndo-diabético
sacrificado apos 20 dias de experimento (Grupo III).

Foto 8 - Aspecto radiografico de hemi-mandibula esquerda de rato diabético
sacrificado apos 20 dias de experimento (Grupo IV).



Foto 9 - Aspecto radiografico de hemi-mandibula direita de rato ndo-diabético
sacrificado apos 20 dias de experimento (Grupo I).

Foto 10- Aspecto radiografico de hemi-mandibula direita de rato diabético
sacrificado apos 20 dias de experimento (Grupo II).



Foto 11 - Aspecto radiografico de hemi-mandibula direita de rato ndo-diabético
sacrificado apos 20 dias de experimento (Grupo III).

Foto 12- Aspecto radiografico de hemi-mandibula direita de rato diabético
sacrificado apos 20 dias de experimento (Grupo IV).



