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INTRODUCAO

A gengivite e a periodontite sdo duas categorias de doencas orais mais prevalentes em
diversas populacdes. A periodontite € uma doenca inflamatdria dos tecidos periodontais que
inclui a gengiva, os ligamentos periodontais, 0 cemento, 0 0sso alveolar, além dos feixes
vasculares e neurais que suprem estes tecidos (LIVINGSTON et al, 2002). Livingston, et al.
(2002) sugerem como fatores de riscos ao desenvolvimento desta doenca o uso de cigarro,
diabetes, osteoporose, idade avancada, niveis de horménios estrogénicos e fatores genéticos.

As periodontites agressivas constituem um conjunto de doencas que abrange maltiplas
subformas que revelam um fendtipo clinico comum. Séo consideradas raras ja que acometem
cerca de 1% da populacdo (TREVILATTO et al., 2002). Em estudos epidemioldgicos a
respeito da prevaléncia da periodontite agressiva (PA), Albandar et al. (1991) analisando
radiografias interproximais relataram uma prevaléncia de 1,3% de PA em uma populacdo de
escolares de 13 anos de idade, de alto nivel socioecondmico na cidade de S&o Paulo. Susin
&Albandar (2005) utilizando como critério de diagndstico a presenca de bolsas periodontais >
4 mm em quatro ou mais dentes demonstraram uma prevaléncia de PA de 2,5% entre
individuos com 14 al19 anos de idade em Porto Alegre.

Michaud et al. (2008) realizaram estudo incluindo 48.375 homens, destes 5.720
tinham algum tipo de cancer. Estes autores associaram a doenca ao historico tabagista,
alimentacdo e doencas periodontais, além de sugerirem relagdo entre as doencas periodontais
e cancer de pulmao. Hujoel et al. (2003) corroboram com estes resultados e salientam que a
periodontite também aumenta o risco de desenvolvimento de cancer nos bronquios. Tezal et
al. (2007) em estudo semelhante sugerem associacdo entre periodontite cronica e cancer de
lingua.

Neste contexto, avaliar os possiveis danos genéticos ocasionados durante o processo
inflamatorio das periodontites € importante, uma vez que estes dados podem contribuir para a
compreensdo da possibilidade desta lesdo evoluir para neoplasia. Assim o desenvolvimento
deste estudo objetivou avaliar, utilizando o Teste de Micronucleo em células esfoliadas da
lesdo, possiveis danos genéticos em individuos portadores, especificamente, de periodontite
agressiva.

METODOLOGIA

O presente estudo incluiu 41 individuos triados, onde desses, trés eram portadores de
periodontite agressiva Estes individuos responderam um questionario contendo indagacdes a
respeito de habitos de vida e de higiene bucal. Além disso, a avaliacdo oral para diagndstico
de les&o oral foi realizada por meio de periograma e exame radiografico.

O material bioldgico utilizado foi células da mucosa oral em &reas sem alteracfes e em
areas com lesdo periodontal. Este material foi coletado por raspagem gentil da mucosa bucal
com uso de escova endocervical e transferido, por esfregago, para lamina de microscopia
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estéril. ApoOs secagem a temperatura ambiente as laminas foram submersas em solugédo de
metanol/acido acético (3:1) por 10 min para fixacdo do material bioldgico que apo6s 24h de
secagem a temperatura ambiental foi hidrolisado em é&cido cloridrico (5N) e corado com
reativo de Schiff e fast green.

A analise citogenética foi realizada em microscopia optica (200X) em teste cego com
relacdo aos dados do questionério. Os critérios de identificacdo de micronucleo adotados
foram os descritos por Sarto et al. (1987) e Tolbert et al. (1992). Células apresentando
alteracOes nucleares degenerativas como cariorréxis, picnose e cromatina condensada também
foram incluidas na contagem para inferir acerca da ocorréncia de apoptose. A analise
estatistica foi realizada com uso do teste condicional para comparagdo de proporgdes em
situacOes de eventos raros (BRAGANCA-PEREIRA, 1991).

Todo procedimento metodoldgico teve inicio apds aprovacdo do projeto pelo Comité
de Etica em Pesquisa da Universidade Estadual de Feira de Santana (protocolo 088/2009 —
CAAE 0093.0059.000-09).

RESULTADOS E DISCUSSAO

Os trés individuos analisados foram do sexo feminino com idades de 25 e 38 anos.
Nenhum relatou habito de fumar, ingestdo de bebidas alcodlicas, uso de medicamentos,
exposicdo a radiacdo e ou produtos toxicos. Os relatos e a analise clinica revelaram que todos
apresentaram higiene oral adequada e baixa incidéncia de biofilme bacteriano. Segundo
relataram quando questionados acerca de antecedentes médicos, concluiu-se que todos eram
individuos sem historico de doencas sistémicas.

Segundo Boraks (1999), um estimulo patoldgico pode ocasionar divisdo caotica e sem
controle das células de um local gerando assim um crescimento tecidual autbnomo que foge
dos padrdes genéticos e fisiologicos. No presente estudo a natureza inflamatéria da
periodontite agressiva pode ser considerada o tal estimulo patoldgico ao qual se refere Boraks
(1999). Estudos dos diversos aspectos envolvidos no desenvolvimento da periodontite
agressiva sdo escassas devido a sua baixa incidéncia, em torno de 1% a 2% (ALBANDAR et
al., 1991; TREVILATTO et al., 2002; SUSIN & ALBANDAR (2005). Este percentual de
incidéncia pode explicar o baixo nimero de individuos analisados neste estudo, no qual foram
avaliados clinicamente 41, mas apenas trés, o que representa aproximadamente 7%, foram
diagnosticados com a doenca. Embora 41 individuos seja uma amostra pequena, este
resultado merece atencdo em estudos futuros, pois uma prevaléncia de 7% ¢€
significativamente maior da relatada em outros estudos. Além disso, estudos acerca da
incidéncia de periodontite agressiva em Feira de Santana ndo foi localizado na literatura.

Segundo relataram quando questionados acerca de antecedentes médicos, concluiu-se
que todos eram individuos eram saudaveis e a influéncia de doencas sistémicas foi descartada.
Segundo Lopez et al. (1996) e Clerehugh et al. (1997) em individuos jovens acometidos com
doenca periodontal a ocorréncia de Actinobacillus actinomycetemcomitans pode variar de
40% a 100%. No entanto, ja que ndo foi encontrada associacdo entre prevaléncia de placa
bacteriana e a doenca nestes individuos, sugere-se que sua etiologia esteja correlacionada a
deficiéncias imunoldgicas e/ou heranca genética. Necessitando, para diagndstico conclusivo,
exames mais especificos.

Durante a avaliagdo citogenética foi analisado um total de 14.010 células: 5.979
células de sitios com lesdo e 8.031 de sitios higidos. A anélise estatistica da ocorréncia de
micronucleo e apoptose (X carioréxis + cromatina condensada + picnose) no material coletado
dos sitios higidos e com peridontite (Tabela 1) revelou que nas regides da mucosa acometidas
pela periodontite a ocorréncia de apoptose foi significativamente maior, enquanto que a
ocorréncia de microntcleo ndo diferiu entre as duas regides da mucosa.



Tabela 1. Micronicleo e apoptose em células esfoliadas de mucosa com periodontite
agressiva e higida

Sitio Microndcleo Apoptose*
Observado Esperado Observado Esperado
com leséo 5 3,41 225 180,52
sem lesdo 3 4,58 198 242,48
v? (G.L.= 1) 1,28 (p>0,05) 19,11 (p<0,05)

¥ carioréxis + cromatina condensada + picnose

A frequéncia de micronucleo esta correlacionada diretamente com a probabilidade da
ocorréncia de alteragbes do DNA celular, sendo a alteragdo cromossomica mais
correlacionada com o processo de carcinogénese (ROBERTS, 1997). Embora ndo indique
necessariamente a existéncia de uma pré-neoplésica (RAMIREZ; SALDANHA, 2002).

A ocorréncia de microndcleo observada neste estudo ndo foi significativamente
diferente em &reas de lesdo e areas ndo lesionadas. Um fator limitante, no entanto, foi o
numero reduzido de portadores da doenga, um ndmero maior de individuos analisados pode
aumentar o poder estatistico, uma vez que termos absolutos, a presenca deste biomarcador de
dano foi maior em areas de lesdo.

O teste do microndcleo pode ser instrumento de triagem diagnostica para prevencao e
conduta clinicas em individuos sob risco carcinogénico tais como 0S expostos a agentes
biotoxicos ambientais. Por ser uma técnica simples, pratica, ndo invasiva e de baixo custo
permite, com facilidade, o monitoramento individual de pacientes com carcinomas orais, sua
evolucdo clinica, recidivas, surgimento de novas neoplasias, lesdes leucoplasicas bem como
alteracdes tdpicas causadas por biopoluentes mutagénicos, através do controleintra-individual
de diferentes tecidos e inter-individual de populagdes. (RAMIREZ et al., 1999).

A analise de alteracGes indicativas de apoptose aumenta a sensibilidade do teste de
microndcleo, uma vez que este € um marcador de dano cromossémico relativamente raro.
Deste modo numero reduzido de células e/ou da amostra pode mascarar a ocorréncia de
microndcleo, o que possivelmente pode ter ocorrido neste estudo. Os resultados no que se
refere a ocorréncia de alteracdes indicativas de apoptose, sugerem que a lesdo que se
desenvolve na periodontite agressiva insulta genotoxicamente o tecido e induz uma resposta
reparativa do organismo. Segundo Birchall et al. (1995) a apoptose € um mecanismo de morte
celular programado geneticamente que permite a eliminacdo de células alteradas e participa
das vias de controle da quantidade de células decorrente da proliferacdo excessiva, fatores que
podem perturbar a homeostase tecidual e deste modo estarem envolvidos na transformacéo
maligna.

CONSIDERACOES FINAIS

Por meio dos resultados provenientes da metodologia empregada neste estudo,
podemos concluir que as lesbes advindas da periodontite agressiva insultam genotoxicamente
as células da mucosa oral sendo este insulto revelado pelo aumento da resposta apoptética e
ndo por danos cromossdmicos.
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