
( 

UNICAMP 

DANIEL F. P.VAICONCELO/ 

Trabalho apresentado a disciplina de 
Educac;:ao para Saude, do Faculdade 
de Odontologia de Piracicaba/UNICAMP, 
para obtenc;ao do titulo de Dentista. 

TCC 071 

PIRACICABA - 2002 



TiTULO DO PROJETO: 

A V ALIA(:AO HISTOMETRICA DA INFLUENCIA DA NICOTINA E 

ALCOOL NA EVOLU(:AO DA PERIODONTITE. ESTUDO EM RA TOS. 

ORIENT ADORA: SILVANA P. BARROS 

ORIENT ADO: DANIEL FERNANDO PEREIRA VASCONCELOS 

FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE PIRACICABA 

PIRACICABA- DEZEMBRO DE 2002 

UNIVEISIDADE ESTUUAl DE CAMPI HAS 
FICUI.IME IE DBINTilDGIADI PJIICICW 

IIIUDnCI. 



lntrodu~ao 

0 objetivo deste trabalho foi de avaliar histometricamente a influencia da nicotina e alcool 

na evolu9ao da periodontite induzida em ratos. Foram utilizados 40 ratos machos adultos 

(Rattus Norvegicus, Albinus, Wistar, SPF), com peso media de 300g, originarios do 

Centro de Bioterismo/UNICAMP. 

Os animals foram mantidos em gaiolas, receberam ra9ao industrial e agua "ad libitum". 

Ap6s o periodo de uma semana, a periodontite foi induzida atraves do posicionamento de 

ligadura de fio de seda no sulco gengival, ao redor do 1° molar inferior esquerdo. 

Na sequencia, os animais foram divididos em grupos que receberam tratamentos com 

sora fisiol6gico, nicotina, 81cool e a associagao da nicotina com alcool. 

Ap6s 30 dias de iniciado o tratamento, os animais foram sacrificados e a perda 6ssea 

inter-radicular foi quantificada para as grupos teste e controle, atraves de urn "software" 

analisador de imagens e feita a analise estatistica dos resultados. 



I 

Materiais e Metodos 

Foram utilizados quarenta ratos Wistar, procedentes do Centro de Bioterismo da 

UNICAMP ( Protocolo aprovado pela Comissao de Etica na Experimenta9ao Animal -

Institute de Biologia- UNICAMP -CEEA-18-UNICAMP- NQ 193-1) e mantidos no Bioterio 

da Faculdade de Odontologia de Piracicaba. 

Os ratos foram divididos aleatoriamente em oito grupos separados como segue: A - 5 

ratos receberam 2~1/g de peso, via intraperitoneal, de sora fisiol6gico; B - 5 ratos 

receberam a auto-administrayao de cllcool etilico 25% e tambem receberam soro 

fisiol6gico, via intraperitoneal, 2~1/g de peso; C - 5 ratos receberam 2~1/g de peso, via 

intraperitoneal, de uma soluyao de nicotina (cc.O, 13~1/ml de sora fisiol6gico); D - 5 ratos 

receberam 2~1/g de peso, via intraperitoneal, de solu9ao de nicotina (cc.O, 13~1/ml de soro 

fisiol6gico) associada a auto-administrayao de 81cool etilico 25%; E - 5 rates receberao 

2~1/g de peso, via intraperitoneal, de solu9ao de nicotina (cc.O, 19~1/ml de soro fisiol6gico); 

F - 5 rates receberam 2~1/g de peso, via i11traperitoneal, de soluyao de nicotina 

(cc.O, 19~1/ml de soro fisiol6gico) associada a auto-administra9ao de alcool etilico 25%; G 

- 5 ratos receberam 2~1/g de peso, via intraperitoneal, de solu9ao de nicotina 

(cc.0,26~1/ml de soro fisiol6gico); H - 5 ratos receberam2~1/g de peso, via intraperitoneal, 

de solu9ao de nicotina (cc.0,26~1/ml de sora fisiol6gico) associada a auto-administra9ao 

de alcool etilico a 25%. 

Para adaptayao dos animais ao consume de cllcool estabelecemos concentrac;6es 

gradativamente crescentes a partir de 5% ate alcanyar 25%. lnicialmente as rates dos 

grupos: B, D, F, H ( grupos teste) come9aram com a auto-administra9ao de alcool-etilico 

diluido em 8gua na concentrayao de 5% pelo periodo de uma semana Em seguida 

passamos a administrayaO de alcool diluido a 10%, para OS grupos que deveriam receber 



esse tratamenta e esta concentragao foi mantida por 20 dias. Prosseguindo com auto

administragao de alcoa] etilico a 15% para os grupos teste, permanecenda nesse 

tratamento par 10 dias. Ap6s este periodo todos os anima is foram submetidos a indugao 

de doen<;a periodontal. 

A indugao da periodontite foi realizada no Centro Cinlrgico do Bioterio da Faculdade de 

Odontologia de Piracicaba, com seda<;ao previa utilizando eter sulftlrico, ap6s a seda<;ao 

inicial os animais foram anestesiadas atraves de injegao intramuscular na regiao externa 

da coxa com uma solugao de 0,8 ml/kg de Francotar e 0,3 ml/kg de virbaxyl 2%. 

Posteriormente, foi colocado uma ligadura de fio de seda (gutterman) ao redor do 1' 

molar inferior, no nivel do sulco gengival. Ap6s tal procedimento todos os animais 

permaneceram par uma semana mantendo-se os tratamentos estabelecidos e, entao 

iniciau-se a administragaa diaria de nicotina obedecendo a tratamento especifico para 

cada grupo. 

A administragao diaria de nicotina, via intraperitoneal, foi feita em tres concentrag6es 

diferentes: 0, 13~1/ml de soro fisiol6gico para os grupos C e D; 0, 19~1/ml para os grupos E 

e F; 0,26~1/ml para os grupos G e H; e a dose dada foi de 2~1/g de peso dos animais. 

Os grupos A e B receberam soro fisiol6gico (2~1/g de peso) tambem via intraperitoneal. A 

administra<;ao obedeceu um horario fixo. 

Simultaneamente ao inicio do tratamento com nicotina a concentragao de alcool foi 

aumentada para 25% e mantida ate o final do experimento. 

Ap6s trinta dias todos animais foram sacrificados atraves do deslocamento cervical e suas 

mandibulas foram removidas, fixadas em formal tamponade neutro a 10% e divididas em 

hemimandfbulas na regiao de sinfise. 

0 material foi descalcificado em solugao de acido tricloroacetico 5%, com troca da 

solugao 3 vezes par semana, pelo periodo de 6 semanas. 

Segui-se com desidrata980 com alcool em solug6es crescentes, diafanizagao e a 



infiltrayao (paraplast) e inclusao das pe9as. 0 material foi cortado em micr6tomo, em 

cortes semi-seriados, na espessura de 6 ).tm. 

Os cortes foram corados par Hematoxilina e Eosina e analisados sob microscopia de luz. 

A area de perda 6ssea na regiao de !urea radicular do primeiro molar inferior, ou seja, a 

area localizada entre crista 6ssea e cementa radicular, foi histometricamente determinada, 

atraves de sistema analisador de imagem ( Image- Pro Cybernetics, Silver Spring, MD ), 

utilizando-se 5 cortes par amostra e entao realizada a analise estatistica. 



Resultados 

Os resultados foram analisados atraves do teste de Tukey - intra e intergrupos. 

A analise dos grupos controle (sem a indw;ao da periodontite ) revelou que nao hil 

diferen9a estatisticamente significativa( P> 0,05 ) entre as grupos que receberam sora 

fisiol6gico e os que receberam nicotina e/ou alcool. Contudo quando as grupos tratados 

sao comparados com os controle houve uma diferen9a significativa ( P<0,05 ), mostrando 

que a ligadura funcionou como indutor da doen9a. Contudo ao comparamos as grupos ( 

controls- sem a ligadura) que receberam sora fisiol6gico, nicotina, fllcool e a associac;ao 

da mesma com o alcool nao apresentaram diferen9a estatisticamente significativa ( 

P>0,05 ), demonstrando que quando nao induzimos a doen9a periodontal atraves da 

ligadura nao ha perda 6ssea na regiao de !urea, independentemente dos tratamentos a 

que foram submetidos. 

Ao comparamos o grupos A com ligadura, com o grupo B, que tambem recebeu 

sora fisiol6gico, mas em adiyao recebeu arcool notamos que nao houve diferenc;a 

estatisticamente significativa ( P>0,05 ). 

Comparando-se as grupos tratados com nicotina ( independente da concentravao ) com 

as que receberam a associavao da nicotina e alcool ( grupos C, D, E, F, G, e H ) nao foi 

detectada diferen9a estatisticamente significativa ( P>0,05 ) em area de perda 6ssea, 

contudo pudemos notar que houve perda 6ssea mais acentuada em todos as grupos que 

receberam nicotina, nas diferentes doses, quando comparados com as grupos controls. 

Quando analisamos as grupos: A ( tratado) que recebeu sora fisiol6gico, B ( tratado) que 

recebeu sora fisiol6gico e alcool e grupo H (tratado), que recebeu nicotina na 

concentragao de 0,26 ~1/ml de sora fisiol6gico e o alcool, observamos uma diferen9a 

estatisticamente significativa ( P<0,05 ) indicando maior perda 6ssea no grupo que teve a 

associac;ao Ellcool e nicotina nesta mais alta concentrayao. 



A tabela, abaixo, mostra os resultados medias por grupos e a perda 6ssea 
correspondente. 

Medias das areas dos grupos, em mm2 da regiao de furca, do tecido conjuntivo ( 
ligamenta periodontal). 

Grupos 
Tratado 
Controle 

0,5 

0,4 

N 0,3 
E 
E 0,2 

0,1 

0 

A 
0.24 
0.13 

8 
0.25 
0.12 

cO c19 

nicotina 

c 0 E F G H 
0.37 0.39 0.37 0.4 0.47 0.52 
0.18 0.14 0.16 0.14 0.14 0.13 

• sem ligadura 

• com ligadura 

c26 

Media da area de perda 6ssea ( mm2
) da regiao periodontal dos dentes com ligadura e 

sem ligadura, que receberam diferentes doses de nicotina. 

0,6 

0,5 

N 
0,4 

E 0,3 1 

E 

IJ 0,2 

0,1 

0 

- ~ • com ligadura 
D Jig c/ ~I cool , 

cO c19 c26 

dose nicotina 

Media da area de perda 6ssea ( mm2) da regiao periodontal de dentes, com ligadura, que 
receberam somente nicotina e dentes, com ligadura, que receberam a nicotina e alcool. 

Observa~ao: As medidas de perda 6ssea referentes ao grupo que recebeu nicotina na 
concentra~ao de 0,13ug/ml tiveram sua analise estatistica prejudicada devido a falha 
tecnica de processamento , com conseqOente perda de duas amostras deste grupo. 



As figura, abaixo, demonstram a perda 6ssea nos diferentes grupos: 

Figura 1. Fotomicrografias ilustrando as areas de furca de: A - molar sem a ligadura, grupo A ; .§..:_molar com a ligadura, 

grupo A. k.;: molar sem a ligadura, grupo C. !L: molar com a ligadura, grupo C. ~ molar sem a ligadura, grupo E. E....: 

molar com a ligadura, grupo E.§...:: molar sem a ligadura, grupo H . .tL:,molar com a ligadura, grupo H. 



Discussao 

Extensivos estudos que envolvem o do consume de tabaco, tern sido realizados, in vitro e 

in vivo, examinando principalmente os efeitos da nicotina, que corresponds a uma das 

principais substancias da complexa mistura de componentes do tabaco. 

Estudos in vitro demonstraram que a nicotina interfere na diferenciayao e mineralizayao 

de celulas osteoblasticas, atuando tambem sabre os osteoclastos, portanto interferindo na 

modula9iio do metabolismo osseo. 

Estudos clinicos e experimentais evidenciam que o consume cr6nico de etanol leva a urn 

aumento da susceptibilidade a infec96es. Recentes experimentos indicam que o etanol 

pode afetar preferencialmente cE!Iulas imaturas do sistema imune, resultando em 

interrup9ii0 do ciclo celular e/ou morte celular. A apoptose, induzida por etanol, de celulas 

imaturas do timo, parece ser o mecanisme pelo qual o etanol reduz o numero de celulas 

T, contribuindo para o aumento da susceptibilidade a infecy6es associada ao uso cr6nico 

de etanol. 

Estudos clinicos, principalmente os envolvendo carcinogenese, indicam o sinergismo do 

alcool e tabaco, onde o tabaco tem sido considerado como Ialor de risco principal, 

enquanto que a associac:;:ao com o 81cool levaria a uma potencializa<;ao da influencia do 

tabaco, apesar de tambem existirem os efeitos desses fatores individualmente onde o 

alcool pode interferir nos mecanismos de reparo de DNA. 

Nossos resultados mostraram que a atividade da nicotina nao foi capaz de iniciar a 

doen9a periodontal, processo que envolve inflama9ao gengival por contamina9ao de 

bact6rias da cavidade bucal e, com seu desenvolvimento, destrui<;ao dos tecidos 

periodontais - ligamenta periodontal e osso alveolar - pela a9ii0 de macr6fagos e linf6citos 

PMN. 



Ap6s a indu9ao da doen9a periodontal, atraves do posicionamento da ligadura de fio de 

seda na regiao de sulco gengival, que funcionou como agente irritante e contaminante, 

pudemos observar que a nicotina agravou a perda de tecido Osseo periodontal nas 

diferentes concentra96es utilizadas (0,13ug/ml, 0,19 ug/ml e 0,26 ug/ml de soro 

fisiol6gico) que sao representativas de consumo de 10, 15 e 20 cigarros, respectivamente, 

contendo 1 ,5mg de nicotina cad a. 

0 sinergismo do 81cool e nicotina s6 se manifestou quando foi utilizada a dose di<3.ria, por 

30 dias, de 0,26ug/ml de nicotina e consumo diario de etanol no mesmo periodo, nesta 

situagao, a perda 6ssea periodontal, induzida par ligadura, apresentou-se com maier grau 

de severidade quando comparado seu efeito com mesma dose de nicotina, como Unico 

agente agravante da doen9a. 

Dentro de nossas condi96es experimentais, pudemos concluir que a nicotina acentuou, de 

maneira dose dependente, os efeitos dos fatores locais da perda 6ssea periodontal 

previamente induzida e, que houve sinergismo entre alcool e nicotina, estatisticamente 

percebido somente na concentra9ao de 0,26ug/ml, levando ao agravamento do quadro de 

perda 6ssea periodontal. 
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