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CAPÍTULO I 

INTRODUÇÃO 



I - INTRODUÇÃO 

A doença per:iodontal inflamatória tem como fator 

etiológico o acúmulo de placa bacteriana na região dento-gengival. Em sua fàse 

iniciai, caracteriza-se por uma resposta inflamatória aguda na região gengiva! aos 

produtos bacterianos que ingressaram neste tecido, a qual posteriormente assume 

carãter crônico. A não remoç.ão da placa bacteriana conduz a uma evolução 

gradual da gengivite crônica, com extensão da inflamação em direção aos tecidos 

de suporte, osso, cemento e ligamento periodontal. Ao destruir a porção de fibras 

principais de inserção do ligamento periodontal situadas na zona limite entre a 

gengiva e os tecidos de suporte periodontal, esta doença passa a ser denominada 

por periodontite marginal crônica, caracterizada pela fonnação da bolsa 

periodontal através da migração apical do epitélio juncional e perda progressiva 

de inserção do dente pela destruição de seus tecidos de suporte que, quando não 

tratada a tempo, culmina na destruição total dos tecidos periodontais e perda do 

elemento dentário< (LOE et at, 1965; LINDHE et at, 1973; DOTTO, I 980). 

A enfermidade local pode iniciar-se sob condições 

sistêmicas favoráveis que propiciam sua evolução lenta, e assim seu prognóstico 

poderã ser positivo, dependendo do estágio da evolução da doença; porém, 

quando sob condições sistêmicas desfavoráveís que condicionam uma baixa 

resistência do hospedeiro à virulência do agente agressor, a doença periodontal 

evolui mais rapidamente e poderá haver dificuldade na resposta terapêutíca. 

(CARRANZA, 1978)< 

O diabetes melito tem sido apontado como um tator 

predisponente capaz de acelerar a destruição periodontal nestes pacientes. 

A deficiência absoluta ou relativa de secreção insulínica 

causa o diabetes melito, sendo este caracterizado pela elevação dos níveis de 

glicose sanguinea que, por sua vez, acarreta profundas alterações no metabolismo 
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dos hidratos de carbono, 1ípideos e proteínas (DOUGLAS, 1988; TORRES & 

RODRIGO, 1992) 

As manifestações precoces clínicas clássícas como, 

poliúria, polidipsia e polifagia são consequências diretas da hiperglicemia e, com 

o tempo de duração da doença, podem surgir na maioria dos portadores do 

diabetes complicações crônicas resultantes do metabolismo anonnal dos 

carboidratos, proteínas e lipídeos. (TORRES & RODRJGO, 1992). 

A alteração no metabolismo dos lipideos associada à 

hiperglicemia proporciona o acúmulo de ácidos cetõnicos nos tecidos e a 

diminuição da concentração local de ácido lático, este último com propriedades 

bacteriostáticas, sugerindo-se que este tàto possa aumentar a susceptibilidade do 

paciente diabético à infecção (SHKLAR & CARRARO, 1978). 

As anommlidades no metabolismo das proteínas 

decorrentes da hiperglicemia, associadas às complicações do diabetes consistem 

no acúmulo de poliois devido à ativação da aldoxi-redutase e na glicosilação não 

enzimática de proteínas (G~TE), afetando proteínas intracelulares de células não 

insulino -dependentes, proteínas de membrana celular, proteínas extracelulares 

como as da membrana basal dos capilares e proteínas circulantes ( RAMÍREZ & 

DUQUE, 1992). Neste estágio ptimário da glicosilação não enzimática, as 

complicações clinicas se traduzem em nível funcional como, por exemplo 

alterando a velocidade da condução nervosa ou aumentando a permeabilidade 

capilar renal á albumina (SKYLER, 1992)_ Os produtos avançados da 

glicosilaçào enzimática (PGA) ocorrem em proteínas estruturais como: colágeno, 

elastina, mielina, actlna e miozina. Estes envolvem uma sequência de 

desidratações e reacomodamento moleculares formando compostos estáveis e 

não são reversíveis. Por consequência, seus produtos se mantêm elevados mesmo 

que se mantenha a glicemia próxima ao valores normaís e continuam se 

acumulando a vida toda. Portanto, as anonnalidades estruturals conferem um 
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caráter irreversível às complicações diabéticas como, por exemplo, degeneração 

da bainha de mielina e espessamento permanentes da membrana basal capilar, 

dificultando o aporte de nutrientes aos tecidos, produzindo hipóxia e dificultando 

processos de reparação tecidual, prejudicando definitivamente a função da matriz 

extraceiular, aumentando o tamanho de seus poros e modificando suas cargas 

elétricas (GAGLJARDINO & REBOLLEDO, 1992). 

Com relação às estruturas orais, têm sido verificadas 

diversas anormalidades relacionadas ao metabolismo proteico, em presença de 

diabetes, tais como, diminuição da atividade ±ibroblástica, osteoblástica, 

diminuição na solubilidade de colágeno e alterações osteoporósticas 

(provavelmente causados por inanição devido ao prejuízo no acesso de nutrientes 

provenientes dos pequenos vasos), diminuição na capacidade dos neutrófilos 

responderem a estímulos químiotáticos e espessamento da membrana basal dos 

capilares (MANOUCHER-POUR & BJSSADA, 1983; ZACHARIANSEN, 

!99!) 

A maioria dos pesquisadores concorda que a severidade da 

doença periodontal se encontra aumentada e mais prevalente em populações 

diabéticas embora, para alguns, esta correlação não tenha sido estabelecida. 

Em animais de laboratório, o diabetes pode ser induzido 

experimentalmente por administração de aloxana monohidratada que provoca 

degeneração hidrópica das células Beta-pancreáticas. O díabetes também pode 

ser induzido por pancreatectomia parcial e por administração de 

estreptozotocina. Hamsters chineses (Cricetulos Griseu!!.) podem desenvolver 

diabetes espontâneo devido a fatores genéticos_ Por outro lado, a doença 

periodontal pode ser induzida por fatores irritantes locais que prop1c1em 

acúmulos de placa bacteriana, através de coroas com excessos, ligaduras de aço 

inoxidável ou fios de seda, bandas ortodônticas (CARRANZA, 1978), ou injeção 

de produtos antigênicos na gengiva marginal (Kll'vfBALL & HILL, 1955), Estes 



procedimentos experimentais viabilizam o estudo dos efeitos combinados da 

condição diabética e doença periodontal inflamatória associada à placa 

bacteriana. 

5 



CAPÍTULO li 

REVISTA DA LITERATURA 

6 



2 - REVISTA DA LITERATURA 

2.1 -DIABETES MELITO 

Diabetes Melito é um distúrbio metabólico crônico 

detenninado geneticamente, associado à deficiência absoluta ou relativa de 

insulina, e que na sua expressão clínica completa se caracteriza por alterações no 

metabolismo de carboidratos, lipídeos e proteínas e por alterações 

microvasculares específicas, macrovasculares e neuropáticas. Atualmente se 

aceita que o diabetes melito compreende um grupo de patologias genética e 

clinicamente heterogêneas, no qual a intolerâncía à glicose é o denominador 

comum. (DfB et ai., 1992; W AJCHENBERG et al, 1992). 

As formas mais comuns de diabetes compreendem o 

diabetes melíto tipo I ou insulina-dependente (IDDM), e o diabetes melito tipo II 

ou não insulino-dependente (N!DDM). (DOUGLAS, 1988) 

O diabetes melito tipo I, ou insulina-dependente 

(sinônimos anteriores: diabetes juvenil, ou com início no crescimento, com 

tendência a cetose ou instável) é a forma mais grave de diabetes e a menos 

freqüente (5 a 15% do total). Freqüentemente se inicía na infância ou juventude, 

embora também possa ocorrer em idades mais avançadas, no geral de maneira 

súbita e comumente afetando pessoas que estão em seu peso ideal. Caracteriza­

se pela fàJta de insulina endógena e por marcada tendência à cetose quando da 

não administração de insulina exógena. O diabetes tipo I manifesto é precedido 

por um período subclínico variável no qual ocorre uma destruição seletiva e 

progressiva das células Beta_ Por ocasião dos primeiros sinais clínicos desta 
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doença, mais de 90% das células Beta já foram destruídas, permanecendo ainda 

urna secreção residual da insulina. Em sua fase permanente, o diabetes se toma 

instâvel com insuficiência total de insulina resultante da destruição total das 

células Beta, período no qual o paciente depende completamente da 

administração de insulina exógena para sua sobrevivência (DOUGLAS, I 988; 

TORRES & RODRIGO, !992; DIB et al , 1992) 

O termo diabetes tipo I designa os estados de deficiência 

insulínica devído à destruição auto imune das células Beta em indivíduos 

geneticamente susceptíveis e que carregam certos antigenos do sistema de 

histocompatibilidade leucocitária. (DIB, A. S. et al, 1992). Fatores ambientais, 

como exposições a certos vírus, toxinas, podem precipitar a doença auto-imune. 

O diabetes tipo H (sinônimos ante1iores: diabetes adulto, 

diabetes estável, ou diabetes com resistência a cetose) é a fonna mais freqüente 

de diabetes meJito primária (85 a 95% do total). Geralmente tem inícío insidioso 

após os 40 anos de idade, e sua prevalência aumenta progressivamente com o 

envelhecimento. Cerca de 60 a 90% dos pacientes são obesos, o que levou a 

divisão deste tipo de diabetes em duas subclasses: com e sem obesidade. A 

obesidade predispõe a este tipo de diabetes porque as células Beta tornam-se, 

nesta condição, menos responsivas à estimulação da glicemia aumentada. Além 

dísso, em presença de obesidade ocorre diminuição acentuada no número de 

receptores insulínicos das células-alvo em todo organismo. Por estas razões os 

obesos necessitam de quantidades aumentadas de insulína em relação às pessoas 

não obesas para exercerem os mesmos efeitos metabólicos, podendo ocorrer a 

exaustão das células Beta pancreáticas. Os indivíduos neste grupo não são 

insulino-dependentes, nem propensos à cetose. Porém, eventualmente, os 

pacientes podem requerer insulinoterapia para correção da hiperglicemia ou 

apresentar cetose, como durante infecções ou estresse. Nos diabéticos tipo Il, há 

urna forte influência genética, mas o modo de herança e a natureza desta 
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influência permanecem indefinidos. Além da obesidade, outros fatores ambientais, 

c-omo a inatividade física, alimentação com alto teor calórico e nca em 

carbohidratos, idade avançada e gravidez, contribuem para o seu 

desenvolvimento. (DOUGLAS, 1988; GUYTON, 1989; DIB et aL, 1992; 

WAJCHENBERG et al, !992; TORRES & RODRIGO, 1992). 

As manifestações clinicas precoces destes tipos de diabetes 

compreendem a hiperglicemia (mesmo em jejum), polifagia, poliúria, polidpsia, 

perda de peso e astenia. (DOUGLAS, 1988; GUYTON, 1989). 

A deficiência, absoluta ou relativa de insulina, impede que 

a glicose seja utllízada pelos tecidos insulino-dependentes, o que resulta em 

hiperglicemia. Quando os valores da glicemía ultrapassam a capacidade máxima 

de reabsorção tubular renal de glicose, surge a glicosúria. A perda urinária de 

gllcose tem um efeito diurético osmótico, ocasionando a poliúria. Com a diurese 

aumentada, perde-se muito líquido e altera-se a volemia, o que estimula o centro 

da sede pela excitação dos osmo e volume receptores e provoca a polidipsia. A 

partir do momento em que o indivíduo não consef,rue compensar as perdas 

liquidas urinãrias, surge a desidratação. Simultaneamente, a perda excessiva de 

calorias (glicose) pela urina leva ao emagrecimento, apesar da polifagia 

decorrente da exagerada sensação de fome, devido à falta de estimulo do centro 

da saciedade hipotalâmico pela glicose. Além disso, ocorre acentuado aumento 

na mobilização das gorduras de reserva, resultando em anormalidades no 

metabolismo Jipidico e na deposição de lipídeos nas paredes vasculares que 

propiciam o desenvolvimento de arteriosclerose e perda de peso; bem como 

ocorre depleção protéica que, provavelmente, causa a astenia (DOUGLAS, 1988~ 

GUYTON, 1989; DIB et al , 1992). 

A medida de Glicose plasmática de jejum é o teste maís 

confiável e aceito para o diagnóstico de diabetes, e apresenta as vantagens de ser 

bastante reprodutível no dia a dia e de não ser apreciávelmente comprometida 
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pela idade ou atividade fisica e apenas minimamente pelo nível de ingestão 

calórica, fàcilidade em padronizar as condições para sua realização, requerendo 

de lO a 16 horas de jejum. (WAJCHENBERG et aL, 1992) 

O diabetes melito apresenta complicações, que podem ser 

de caráter agudo ou crônico. 

Dentre as complicações agudas destacam-se a cetoacidose 

como conseqüência de acentuadas alterações no metabolismo dos lipídeos, e a 

hipoglicemia, cujas causas mais comuns são a dose excessiva de insulina, omissão 

ou retardo de refeições, exercício exagerado e erros na técnica de aplicação de 

insulina. Estes episódios agudos quando não controlados a tempo, podem 

acarretar o coma diabético, ou mesmo o óbito do paciente (GUYTON, 1989; 

WAJCHENBERG et aL, 1992). 

As complicações crônicas surgem com o passar do tempo, 

em muitos dos pacientes diabéticos, constituindo-se de alterações vasculares e 

neurológicas. (SK YLER, 1992). 

As alterações nos vasos de grande calibre, denominadas 

por macroangiopatias, caracterizam-se por aterosclerose acelerada, ocorrendo 

principalmente nas artérias coronárias, cerebrais e periféricas das extremidades 

interiores. Quando ocorrem em vasos de pequeno calibre, como artedolas e 

capilares, são denominadas microangíopatias, sendo muito incidentes na retina -

retinopatia diabética- e rins -nefropatia diabética (SKYLER, 1992, LANGER et 

a!, 1992). 

O dano circulatório sístêmico pode ocorrer desde o início 

do diabetes. Após cínco anos à evolução da efermídade, são observadas 

alterações hístológicas em diversos tecidos, e ao redor dos 1 O anos se manifestam 

clinicamente, patiículannente nos diabéticos mal controlados. (GARCIA DE 

LOS RIOS, 1992). 
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As anormalidades funcionais (ex. alterações da 

permeabilidade) precedem as estruturais, e são reversíveis com um bom controle 

metabólico. As anonnalidades estruturais caracterizadas pelos espessamento das 

paredes capilares são irreversíveis (GARCIA DE LOS RIOS & DURRUTY, 

1992; SKYLER, l 992; LANGER et al., 1992). 

As manifestações neurológicas do diabetes melito atingem 

o sistema nervoso periférico e o sistema nervoso autonômico. As neuropatías 

periféricas manifestam sintomas como parestesias e/ou dores podendo apresentar 

até mesmo comprometimento sensitivo, motor e trófico graves, que podem 

resultar em invalidez. 

As neuropatias autonômicas, fàce à distribuição anatômica 

deste sistema, geram distúrbios variados corno gastrointestinais e urogenitais, 

cardiovasculares, termorreguladores, e sudomotores, entre outros. Lesões na 

inervação cardíaca podem ser fator determinante de infartes sem dor em 

pacientes com este tipo de neuropatia ( SARA!V A, 1992; SANTO MAURO & 

RODRlGUES Jr., 1992) 

A hiperglicemia crônica parece ser importante fiitor 

etiopatogênico das complícações crônicas do díabetes (LERARIO, 

WAJCHENBERG, 1992). Entretanto, o surgimento de complicações graves em 

pacientes com diabetes leve, assim como a ausêncía de complicações em 

pacientes diabéticos de longa duração, independentemente do grau de controle 

glicêmico, sugerem que a patogênese das complicações do diabetes seja 

multifatorial, com componentes genéticos e metabólicos (SKYLER, 1992; 

LERÀRJO, WAJCHENBERG, 1992). 

A hipótese genética postula que as complicações são 

predeterminadas geneticamente e independentes das alterações do metabolismo_ 

A metabólica sugere as complicações como conseqüências diretas da 

hiperglicemia. É provável que estas complicações se relacionem a ambas as 

11 



influências, genéticas e metabólicas, com predominância variável de umas ou 

outras em cada paciente (LERÁRIO, W AJCHENBERG, 1992). 

Com base na premissa de que um ótimo controle 

metabólico talvez possa prevenir ou retardar o aparecimento de complicações 

(embora uma vez estabelecidas, a nonnoglicemia é incapaz de reverter o 

processo e inclusive as vezes, de deter sua progressão), é desejável que se 

consiga a euglicemia, ou um grau de controle próximo à ela. (GARCIA DE LOS 

RJOS & DURRUTY, 1992). 

Os elementos fundamentais no tratamento do paciente com 

diabetes são: dieta. exercício e medicamentos. Em termos gerais é desejável que 

a glicemia de jejum seja menor que 130mg/dl, porém maior que 70mg/dL Em 

qualquer situação, deve-se evitar a hipoglicemia. (TORRES & RODRIGO, 

1992). 

A dieta deve ser suficiente para manter ou conseguir o 

peso ideal e com uma aceitável proporção de carboidratos, proteínas e graxos 

(50%, 20%, e 30% respectivamente), com menos de I O% de açúcares 

simples.(TORRES & RODRIGO, !992) 

Os exercícíos podem auxiliar o controle glícêmico nos 

diabéticos através do aumento na sensibilidade à ação da insulina, melhorando a 

oxidação dos substratos, aumentando as reservas de glicogênio muscular, 

aumentando a captação de aminoácidos e o c-onsumo máx:lmo de 02. Porém, em 

um paciente mal controlado pode agravar a situação e em casos extremos pode 

resultar em cetoacitose. É importante prevenir episódios de hipoglicemia antes e 

depois do exercício. (W AJCHENBERG et aL, 1992) 

Entre os medicamentos incluem-se os agentes ora1s e a 

insulina. Os agentes orais são indicados aos pacientes que não respondem bem a 

um programa de dieta e exercício e que conservam reserva funcional de insulina. 
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A insulina é indispensável no tratamento dos diabéticos 

IDDM e em alguns casos, diabéticos NIDDM podem requerer insulina em 

combinação com agentes orais. O esquema de tratamento e a dose devem 

adequar-se às características de cada paciente. (TORRES & RODRIGO, 1992) 

2.2- DOENÇA PERIODONTAL INFLAMA TÓRfA CRÔNICA 

A complexa microbiota bucal, particularmente a do sulco 

gengiva! tem sido apontada como o principal mecanismo de agressão às 

estruturas periodontais (ARAÚJO & UZEDA, 1978; SIMON & ST AHL, l 982) 

Pessoas mantidas em padrões elevados de higiene oral não 

são propensas a desenvolver doença gengiva! ou períodontal (T AICtUvfAN & 

LfNDHE. ! 989). A este respeito merece menção especial o clássico trabalho de 

LOE et al., (1965), que submeteram 20 indivíduos com gengivas totalmente 

sadias à suspensão total da higiene oral, permitindo o acúmulo de placa 

bacteriana_ Comprovaram que o acúmulo crescente de placa ocasiona a gengivite 

marginal, e que a restituição da higiene oral reverte o quadro inflamatório 

gengivaL 

Posteriormente, LINDHE et ai., (1973) estudaram os 

estágios seqüenciais no desenvolvimento da lesão periodontal em cães 'beagle' 

durante 18 meses_ Os resultados constataram a importância da placa bacteriana 

na etiologia da doença períodontal, como também a gengivite evolui 

gradualmente para periodontite simplesmente pelo acúmulo de placa nos dentes. 
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Entretanto, a extensão da inflamação periodontal é 

modulada pela interação entre a virulência do agente agressor e a resistência do 

hospedeiro (SlMON & STAHL, 1982). Diversos fatores sistêmicos 

comprometem a resistência do hospedeiro favorecendo a manifestação de maior 

severidade da doença periodontal associada à placa, dentre os quais merecem 

eitação a deficiência de vitamina C, deficiência de proteínas, gravidez e 

contraceptivos orais e diabete melito (SIMON & STAHL, 1982). 

Com respeito à composição da microbiota no 

desenvolvimento de gengivite, tem sido demonstrado que a placa bacteriana sofre 

alterações na sua colonização à medida que aumenta o periodo de sua 

permanência nas cercanias da margem e sulco geng1vrus. (LÚE et al.J 965). 

Inicialmente, contitui-se predominantemente por cocos Gram-positivos. 

bastonetes Gram-positivos e cocos Oram-negativos. Numa segunda fase surgem 

os microorganismos filamentosos, e posteriormente surgem os espirilos e 

espiroquetas. Este desvio relativo na composição dos microorganismos da placa, 

de uma flora Gram-positiva para uma Hora Gram-negativa, corresponde ao início 

de inflamação gengiva! obseiVável clinicamente. Em outras palavras, quando a 

gengivite se estabelece, a proporção de bacterias anaeróbicas é aumentada em 

relação à de bactérias anaeróbicas facultativas (SIMON & ST AHL, 1982~ 

CARLSSON, 1989). 

Nos estágios iniciais de peliodontite, a flora bacteriana 

permanece similar à da gengivite. Nos estágios avançados de doença periodonta!, 

predominam os bastonetes Gram-negativos e números elevados de espiroquetas. 

Todavia, deve ser lembrado que a composição da microbiota varia não somente 

entre os vfirios estágios da doença periodontat, como também entre pessoas com 

sintomas semelhantes. Além disso, a microbiota pode ser diferente em várias 

partes da boca e em vários sítios de uma mesma bolsa. (CARLSSON, 1989). 
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Os produtos dos microorganismos, mais que os próprios 

microorganismos, são os fatores fundamentais no início da doença periodontal 

(SlMON & ST AHL, 1982). Estes produtos se constituem de toxinas, enzimas, e 

produtos metabólicos residuais. 

As enzimas decompõem os componentes intercelulares. 

Foram detectadas tOsfatases, aminopeptídases, proteases, tOsfoamidases, 

glicosidases, assim como hialurosidase, condrotinasulfatase e fíbrolisina. As 

proteases degradam imunoglobinas IgG, IgA e IgM como também outras 

proteínas plasmáticas. Toxinas como amônia, ácído sulfidr:ico, indo! e ácidos 

carboxílicos, podem ser significativos na destruição da interface entre os tecidos 

moles e o dente. (CARLSSON, 1989). 

Além destas substâncias, outras com ação antigênica são 

conhecidas, como as endotoxínas (lipopolissacarideos liberados da membrana 

celular das baL'térías quando estas sofrem lise), os peptidoglicans (tóxicos 

liberados quando da lise das paredes celulares das ceJulas Oram-positivas) e 

proteínas enzimáticas, ou estruturais, (SIMON & ST AHL, 1982). 

A penetração de produtos tóxicos e antigênicos da placa 

bacteriana no tecido conjuntivo ativa, de imediato, o processo inflamatório que, 

em geral, inícía-se de forma aguda. Nesta fase inicial, caracteriza-se por vasculhe 

exudativa e afluxo de leucócitos - em especial neutrófilos - para a área afetada. 

Clinicamente, observa-se aumento no exudato gengiva! e modificações na textura 

da gengiva. Com a evolução do processo, ocorre degradação do cório 

subgengival devido à ação proteolítica de enzimas oriundas da placa bacterlana 

ou dos próprios leucócitos e por produtos tóxicos provenientes, tanto da placa, 

como de resíduos necróticos das células locais. Os tenômenos vasculares se 

intensificam com proliferação capilar, fibroblástica e intensificação do infiltrado 

Ieucocitário. agora com maiores proporções de linfócitos e plasmócitos, passando 

o processo inflamatório para a fase crônica proliferativa. Forma-se o tecido de 
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granulação que ocupa o lugar do tecido conjuntivo fibroso da gengiva marginaL 

O aporte de nutrientes aos epitélios oral e sulcular toma-se deficiente_ As cristas 

epiteliais proliferam-se em direção às partes mais profundas do tecido conjuntivo, 

tentando uma melhor nutrição, sem sucesso. Como o tecido de granulação não 

lhes oferece alimentação adequada, terminam por atrofiar-se, ao ponto de 

algumas áreas ulcerarem-se em especial no sulco, onde o epitélio é mais fino. 

Qualquer estímulo mecânico nesta área ocasiona o sangramento_ Hemorragia, 

vermelhidão e edema constituem os sinais clínicos desta fase. Este quadro clínico 

restrito à gengiva marginal caracteriza a gengivite marginal crônica. DOTTO, 

( 1980) 

A extensão do processo inflamatório íníciado na geng1va 

para as estruturas periodontais de suporte resulta em periodontite. A propagação 

da lesão segue um trajeto perivascular por aí encontrar-se facilidade de 

disseminação devido à presença de tecido conjuntivo frouxo ao redor dos vasos 

sangüíneos, atingindo as fibras transeptais e delas para o interior do osso, através 

dos condutos dos vasos que perfuram a crista. do septo interdentário. Depois que 

alcançou os espaços medulares, a inflamação retoma ao ligamento periodontal e, 

menos fi:eqüentemente, estende-se diretamente da gengiva para o ligamento 

periodonta1 e, deste, para o osso (DOTTO, 1980; GLICKMAN, 1983). 

2.3. DOENÇA PERIODONTAL E DIABETES 
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Para avaliar as condições periodontais em diabéticos e seus 

respectivos controles, têm sido utilizados diversos parâmetros por estudos 

clínicos e epidemiológicos, A maioria destes tem constatado um aumento na 

prevalência e- severidade da doença periodontal em populações diabéticas, 

quando comparadas ás não diabéticas. (BELTJNG et al., 1964; FINESTONE & 

BOORUJY, 1967; GLAVIND et ai, 1968; CJANCIOLA et a1, 1982; LEEPER 

et ai, 1984; ROSENTHAL et ai, 1988; BACIC et ai, 1988; ALBRECHT et ai, 

1988; SANDHOLM et ai, 1989; HUGOSON et al, 1989; TERVONEN et al., 

!991; SAFKAN-SEPPÀLLÀ & AINAM0,1992) 

Em outros estudos, entretanto, o estado periodontal não 

pareceu ser influenciado pelo diabetes (MACKENZJE & MILLARD, 1963; 

HOVE & STALLARD, 1970; NJCHOLS et ai, 1978). 

2.3.1 - GRAU DE CONTROLE METABÓLICO E TRATAMENTO 

SISTÊ:MICO 

Tem sido investigado se a severidade do estado diabético 

estimada pelo grau de controle glicêmico ou modalidade de tratamento altera ou 

não, a severidade da doença periodontaL 

Para GLA V!ND et ai ( 1968), a dosagem de insulina não 

pareceu estar relacionada ao grau de destruição periodontaL 

Quando se fixaram os fatores etiológicos locais e se 

compararam às condições gengivais e periodontais entre pacientes diabéticos, 
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agrupados em confonnidade com o grau de controle metabólico, não se notaram 

diferenças nas condições gengivais entre os diabéticos bem controlados e os não­

diabéticos (CAMPBELL, 1972; BAY & AINAMO, 1974). 

NICHOLS et aL (1978), constataram que a extensão do 

envolvimento sistêmico e grau de controle dD diabetes não estão relacionados á 

destruição periodontal, pois não houve diferença nos escores de indice 

periodontal quando pacientes tratados com insulina foram comparados com 

pacientes tratados com hipoglicemiantes orais:. 

A doença periodontal não foi influenciada pelo grau de 

controle glicêmico, na pesquisa de SZNAJDER et ai. (1978), uma vez que 

encontraram diabéticos insulíno-dependentes apresentando tanto períodontite 

severa, como estmturas periodontais nonnais. 

A1guns investigadores têm sugerido que crianças e jovens 

com controle metabólico deficiente mostram tendências para escores mais altos 

de índice gengiva! que os diabéticos com controle adequado da mesma idade 

(LEEPER et al , 1984; ERVASTl et al., 1985), para índices similares de placa. 

História de mal controle do estado diabético no passado 

coincidiu com a manifestação de periodontite severa em pacientes com idades 

entre I I e 22 anos. Seus controles, pareados em idade, sempre mantiveram o 

controle da doença e não apresentaram periodontite (ROSENTHAL et al., 1988). 

O grau de controle metabólico também não tài 

correlacionado à severidade das condições periodontais em adultos diabéticos, 

nos estudos de BACIC et ai, (1988); ALBRECHT et ai (1988). 

Seis pacientes insulino-dependentes entre 18 e 50 anos de 

idade e com no mínimo 05 anos de duração da doença foram estudados por 

SASTROWIJOTO et ai., {1988). Após submeterem-se a nove meses de rigoroso 

controle metabólico, suas condições periodontaís foram reavaliadas. Houve 

signjficante redução da vermelhidão gengiva!, porém o edema não cedeu. O 

18 



controle sistêmico não diminuiu a profundidade de bolsa, o nível de inserção de 

fibras, nem o sa.ngramento à sondagem e índíce de placa. 

Embora também encontrando maior prevalência de sítios 

com gengivite em adolescentes diabéticos, SANDHOLM et al., ( 1989) não 

encontraram con·elação significante entre dados periodontais e níveis de 

hemoglobina glicosilada (HbA 1 c) 

2.3.2- DURAÇÃO li: COMPLICAÇÕ!i:S DO DIABETES 

Alsruns estudos vêm tentando estabelecer a correlação 

entre a doença periodontal com a severidade e duração do diabetes, como 

indicado pelas complicações. 

FINESTONE & BOORUJY ( !967), encontraram o 

mesmo grau de destruição periodontal entre diabéticos que recebiam diferentes 

tipos de tratamento (insulina, hipoglicemiante oral ou dieta), mas nada puderam 

concluir com certeza, porque os niveis glicêrnicos não foram obtidos de maneira 

padronizada. Porém, a duração do diabetes e a presença de complicações 

apresentaram correlação positiva significante com a severidade da doença 

periodontal. 

NICHOLS et a! (!978), relataram que a condição 

periodonta1 não foi influenciada pela duração do diabetes, tipo de tratamento e 

ausência ou presença de complicações. 

1'! 



Pacientes com historia de diabetes supenor a 1 O anos 

apresentaram maior destruição periodontal que aqueles com história inferior a 1 O 

anos (GLAVIND et aL, 1968). Ainda, nos diabéticos que apresentavam a doença 

há mais de 1 O anos associada à retinopatias, a perda de inserção era mais 

fi"eqüente_ Neste estudo a dosagem de insulina não foi relacionada ao grau de 

destmição periodontal. 

ROSENTHAL et aL, ( 1968) compararam pacientes IDDM 

com periodontite a pacientes IDDM sem periodontite e encontraram maiOr 

porcentagem de complicações ( cetoacidose, retinopatia, neuropatia) no grupo 

com periodontite. Pacientes com complicações neurológicas ou história de 

infecções crônicas apresentaram maior escore de índice gengiva] que aqueles sem 

complicações. Eles não encontraram diferenças significantes entre os grupos para 

índice de placa, idade do início do diabetes, duração, idade presente, dosagem de 

insulina ou níveis de glicose plasmática. 

HUGOSON et al., ( 1989), compararam a perda óssea 

entre diabéticos de longa duração, curta duração, e não-diabéticos. Não 

encontraram dithenças no nível ósseo alveolar quando ambos os grupos de 

diabéticos foram comparados aos não-diabéticos. Contudo, diabéticos de longa 

duração exibiram mais perda óssea do que os de curta duração. Em relação aos 

números de dentes remanescentes não encontraram diferenças entre todos os 

grupos. Para todos os grupos, sujeitos com menos de 45 anos tinham mais dentes 

que os com mais de 45 anos de idade. 

Outros investigadores não encontraram relação entre estes 

parâmetros clínicos do diabetes e doença periodontal (HOVE & STALLARD, 

1970; SASTROW!JOTO et aL, 1989). 
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2.3.3 - IDADE 

Embora a prevalência e a severidade da doença periodontal 

pareça aumentar com a idade para diabéticos e não-diabéticos, relatos indicam 

que a incidência e a severidade da doença periodontal é maior em ambos IDDM e 

NIDDM, quando comparados a seus controles pareados em idade. 

CIANCIOLA et al., (!982), estudaram 208 jovens 

diabéticos encontrou-se gengivite severa a partir de I 1 anos e sua incidência 

aumentou após esta idade. Além disso, enquanto apenas um dos 85 pacientes 

diabéticos juvenis com menos de 12 anos manifestou periodontite, a incidência de 

perda óssea foi de 16% nas idades de 13 a 14 e aumentou para 26% nas idades 

de 17 para 18. Isto contrastou com a presença de periodontite moderada em 

apenas 03 dos 125 indivíduos controles. O autor concluiu que, em diabetes 

juvenil a doença periodontal parece progredir após o início do diabetes, com a 

idade precipitante coincidindo com a puberdade. 

Também tem sido constatado que até a idade dos 30 a 

destruição óssea e de inserção é igual para os diabéticos e não-diabéticos, porém 

após esta idade, a perda óssea é notadamente maior nos pacientes diabéticos 

(GLAVIND et ai., !968). Similarmente, SZNAJDER et aL (!978) verificaram 

que a perda de inserção é maior nos diabéticos acima de 30 anos em comparação 

aos diabéticos mais novos e aos controles normais. 

BACIC et ai (!988), notaram que após os 34 anos, o 

estado periodontal era mais comprometido e, que a doença periodontal oconia 

mais cedo e assumia tünnas mais severas em diabéticos que nos não-diabéticos. 
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2.3.4- FATORES LOCAIS 

O efeito da inter-relação diabetes, fatores locais (placa 

bacteriana e càlculo) e doença periodontal tem sido investigado. Nesses estudos a 

manifestação de gengivite ou periodontite tem sido sempre associada à presença 

de tàtores etiológicos locais: 

RUDY & COHEN (1938). concluíram que a quantidade de 

cálculos era aumentada em associação ao diabetes, e que a atrofia alveolar difusa 

altamente incidente nos pacientes mais jovens~ era decorrente de fàtores locais. 

A correlação entre clilculo e doença periodontal também 

fOi encontrada nos grupos diabéticos e não-diabéticos por BEL TING et aL 

( 1964). Houve similaridade no grau de cálculo, porém a seve1idade da doença 

periodontal foi maior entre os diabéticos. 

Durante dois anos, COHEN et aL (1970), acompanharam 

o estado periodontal de mulheres diabéticas e não diabéticas. As diabéticas 

apresentaram menores escores de placa e quantidades de cálculo similares às de 

seus controles. Não obstante, apresentaram comprometimento progressivo da 

gengiva e maiores perdas de inserção a cada exame, em comparação ao grupo 

controle. 

Alguns autores afirmam que a doença periodontal nos 

portadores de diabetes, bem como nos não portadores, parece ser determinada 

pelos mesmo fatores etiológicos (placa e cálculo) e sua severidade, diretamente 

proporcional ao empobrecimento da higiene oral (MACKENZIE & MILLARD, 

!963; HOVE & ST ALLARD. !970; NICHOLS et a!., 1978), 

Tem-se observado que em adolescentes, a resposta 

gengiva! a quantidades equivalentes de placa bacteriana é mais severa entre 
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diabéticos que entre não-diabéticos (SZNAJDER et aL 1978; CIANCIOLA et 

ai. 1982; LEEPER e ai, 1984; SANDHOLM et a!, 1989) Estes mesmos 

resultados íbram encontrados por HUGOSON et at, (1989) em diabéticos, entre 

1 O e 70 anos de idade. 

Maiores índkes de placa associados à resposta gengival 

mais severa foram encontrados em adolescentes diabéticos (ALBRECHT et al., 

1988). 

2.3.5 ·TRATAMENTO LOCAL 

Alguns autores relataram as respostas teciduais 

periodontais aos cuidados locais: 

Para BELTING et al. (1964) a freqüência da escovação 

aumentada dlmínuiu a doença periodontal em ambos os grupos (78 homens 

hospitalizados por diabetes e 79 por outras doenças) mas não foi significante 

estatisticamente. 

A freqüência de escovação influenciou as condições 

periodontais em ambos os gmpos diabéticos e não-diabéticos no estudo de 

CAM:PBELL, (1972). Sugeriu-se que com uma freqüência díiria de duas 

escovações, o índice periodontal dos diabéticos pode aproximar-se dos não­

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. Após o tratamento registrou-se queda significante 

nos índices de cárie, placa e gengival para ambos os grupos. Verificaram que a 

resposta ao tratamento local é tão efetiva para os diabéticos controlados adultos 

jovens quanto para os controles nonnais. 

TERVONEN et ai. (1991), observaram queda de 

aproximadamente 50% no sangramento gengiva! após 3-4 meses do tratamento 

não círúrgico em ambos diabéticos (de graus variados) e não-diabéticos. Apenas 

33% de todas as bolsas mais profimdas ou iguais a 4 mm nos diabéticos e 24% 

nos controles ainda permaneceram após o tratamento. As respostas ao 

tratamento foram boas para ambos os grupos e indicativas de que o diabetes não 

prejudica a resposta tecidual mediata ao tratamento não ci1úrgico. 

2.3.6- PERDA ÓSSEA 

Numerosos artigos têm também descrito a correlação entre 

a reabsorção óssea e o diabetes melito: 

Grande prevalência de perda óssea marginal e atrofia 

alveolar difusa foi encontrada em díabéticos com graus variávels de controle, por 

RUDY & COHEN (1938). Constatou-se também que os diabéticos mal 

controlados apresentaram maior número de dentes perdidos. 

Atrofra alveolar marginal e alargamento do espaço do 

ligamento periodontal foram econtrados em 50% dos casos, isoladamente ou em 

conjunto em um estudo clínico e radiográ:fico de vinte diabéticos bem 
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controlados, com idades entre 8 e 1 8 anos, efetuado por RUTLEDGE ( 1940). 

Estas alterações não foram atribuidas a causas locais_ Em quatro casos a 

estrutura óssea apareceu definidamente osteoporótka. 

Em ratos Wistar albinos diabéticos aloxànicos, 

GLICKMAM ( 1946) notou osteoporose em todo o sistema esquelético, mas não 

observou alterações no espaço do ligamento periodont.al nestes animais. 

P AGE & HAHN ( 1948) estudaram as estruturas 

periodontais de 36 ratos albinos machos, diabéticos aloxânicos, nos periodos 

experimentais de 8, 12 e 16 semanas. 1\:ficroscopicamente os tecidos ósseo 

alveolares, ligamentos periodontais, pulpares dentais e gengivais dos animais 

hiperglicêmicos apresentaram-se normais, correspondendo histológicamente aos 

encontrados nos animais controle. 

MACKENZ!E & MILLARD (1963) verificaram que a 

severidade da perda óssea e o número de dentes perdidos foram similares entre 

diabéticos e não-diabéticos e apresentaram correlação linear com o grau de 

cálculo_ 

Em Hamsters chineses (Crícetulus Grisew,) que 

desenvolveram diabetes hereditário espontâneo, COHEN et aL (1966) 

observaram severa patologia periodont.al em presença de fatores locais. Nos 

animais controles os tecidos apresentaram~se normais. A patologia periodontal 

foi mais severa nos animais com início precoce da síndrome diabética e naqueles 

com diabetes com longa duração 

BISSADA et aL, (1966) conduziram um estudo histológico 

em 24 ratos albinos (Sprague- Dawley) diabéticos e não-diabéticos, com 4 ~ 5 

meses de idade para detenninar o efeito do diabetes aloxânico sobre as estruturas 

de suporte dentais, na ausência e presença de fatores locais. Os animais foram 

induzidos ao diabetes nos períodos entre 6 e 9 meses antes do sacrificio. O 

initante periodontal no 2° molar superior esquerdo atuou por 28 dias. Os dentes 
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homólogos do quadrante oposto servtrarn de controle. Esses autores não 

encontraram alterações histopatológicas específicas na gengiva e ligamento 

periodontal dos animais diabéticos na ausência de fatores locais. Osteoporose não 

específica foi encontrada em muitos animais diabéticos. Os fatores locais 

causaram periodontite em ambos os gmpos. A seveiidade da perda óssea 

subjacente à initação gengiva! induzida foi maior no grupo diabético que no não­

diabético. Concluíram que os fatores locais foram os principais responsáveis pelo 

início da doença periodontal, ficando, porém, evidente que a severidade e 

progressão da doença periodontal foi maior para o 1 o grupo. 

Nas avaliações radiográtlcas efetuadas em humanos por 

MCMULLEN et aL, ( 1967), os diabéticos apresentaram padrão trabecular difuso 

e alargamento do espaço da membrana periodontal em comparação aos controles 

não-diabéticos. 

GLAVIND et aL (_1968), encontraram aumento na 

reabsorção óssea evidenciado radiograficamente em diabéticos, comparados aos 

não-diabéticos, porém a diferença não foi significante. 

Nos primeiros estágios da periodontite, CIANCIOLA et 

al., {l982) observaram um padrão de perda óssea, atingindo incisivos e primeiros 

molares. Com a progressão da doença., a perda óssea tomou-se generalizada_ Em 

casos severos, dentes foram perdidos e freqüentemente ocorreu migração dos 

dentes anteriores. Os indivíduos do sexo feminino diabéticos apresentaram perda 

óssea mais severa e em idade mais precoce que os indivíduos do sexo masculino. 

Macacos diabéticos (síndrome análoga a não não­

diabético) apresentaram perda óssea alveolar estatisticamente significante maior 

que os animais controles, embora apresentassem menores depósitos de cálculos. 

Observou-se também maior alargamento do espaço da membrana periodontal, o 

qual entretanto, não foi significante_ (PETHGREW et aL, 1980). 
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NASCIMENJO et a1., (1985), compararam ratos Wistar 

albinos, adultos jovens não-diabéticos, diabéticos tratados com insulina e 

diabéticos não tratados. Esses animais foram submetidos a doença periodontal 

e.xperimentalmente induzida nos primeiros molares inferiores esquerdos_ 

Verificaram que os animais diabéticos não tratados apresentaram perda óssea 

significativamente maior que ambos os outros grupos. Nos molares homólogos 

que não receberam ligadura, o percentual de perda óssea aumentou 

progressivamente do grupo controle para o diabético tratado com insulina e para 

o diabético não tratado. Concluíram que o irritante periodontal teve maior efeito 

sobre o percentual de perda óssea do que o diabetes aloxànico. 

ALBRECHT et aL, (1988) encontraram mais perdas 

dentais nos grupos de indivíduos diabéticos. Os diabéticos perderam seus dentes 

principalmente devido à doença periodontal, fàto este comprovado pelo aumento 

nos valores de índice periodontal. 
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PROPOSIÇÃO 

A presente pesquisa tem por objetivo investigar 

radiograficamente os et'eitos interativos da condição diabética e doença 

periodontal associada à placa bacteriana, com o propósito de verificar: 

- Se a condição diabética ·'per si,. provoca doença periodontaL 

- Se a condição diabética interfere na evolução da doença 

periodontaL 
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MATERIAL E MÉTODOS 

4.1 ·POPULAÇÃO EXPERIMENTAL 

Foram utilizados 40 ratos (Rattus Novergicus, Vàr. 

Albino) da linhagem Wistar heterogenética, machos, adultos jovens, com peso 

médio corporal de 220,43 g e desvio padrão de 12,40 g, procedentes do Centro 

de Bioterismo da Universidade Estadual de Campinas. Durante o período 

experimental os animais fbram alimentados com ração balanceada padrão 1 e água 

"ad libitum". 

4.2 · GRLIPOS EXPERIMENTAIS 

Após os tratamentos experimentais conforme apontado nos 

itens 4.3 e 4.4 os grupos ficaram assim constituídos: 

GRUPO 1- RATOS NÃO DIABÉTICOS COM IRRITANTE GENGIVAL 

Constituído por quinze ratos que receberam dose única 

intraperitoneal de solução salina (NACL a 0,9%) no volume equivalente ao da 

solução de aloxana injetada nos animais diabéticos. Nestes anímais colocou-se o 

irritante gengival. A cada intervalo de tempo estudado, (5, 10 e 20 dias), foram 

sacrificados cinco animais. 

t PURlNA LABINA ( Purína Nutrimentos Ltda) 
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GRUPO 11- DIABÉTICOS ALOX.ÁNICOS COM IRRITANTE GENGIV AL 

Constituído por qumze ratos diabéticos aloxânicos nos 

quais colocou-se o initante gengiva! e que foram sacrificados no mesmo periodo 

de tempo do grupo I. 

GRUPO UI- NÃO-DL"BÉT!COS COM IRRITANTE GENGtVAL RETIRADO NO 

DÉCIMO DIA 

Constituído por cinco animais não-diabéticos nos qums 

colocou-se o irritante gengival que foi retirado no décimo dia do experimento. O 

período experimental foí de 20 dias_ 

GRUPO IV- DIABÉTICOS COM IRRITANTE GENGIVAL RETIRADO NO DÉCIMO 

DIA 

Constituído por cinco ratos diabéticos que, após receberem 

soro fisiológico por via intraperitonial, sofreram o mesmo procedimento que o 

grupo anterior (GRUPO lll). 

4.3.- INDUÇÃO DA DOENÇA PERIODONTAL 

Os animais tbram anestesiados com Pentobarbital Sódico a 

0,3%1 
, na dosagem de 30mg/kg de peso corporal, injetado por via 

intraperitoneal. Após este procedimento, colocou-se uma ligadura de fio de 

algodão azul marinho 2 ao nível do colo do dente, à semelhança do método empregado 

' HYPNOL "'- CRIST ALIA PRODUTOS QUÍMICOS FARMACÊUTICOS L TDA 
::: Marca Círculo qualidade Cléa n" 0125 . 
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por NASCIMENTO et aL ( 1985), para atuar como irritante gengiva!, ficando o 

molar contralateral como controle. 

Os animais que receberam a ligadura foram distríbuídos em 

04 grupos expeiimentais, conforme apontado no item 4.2. 

4.4. • DIABETES EXPERIMENTAL 

A indução do diabetes foi realizada segundo Veiga et aL 

(1989). 

4.4.1 • PREPARO DOS ANIMAIS 

Os ammms permaneceram em JeJum por 24 horas, 

previamente à administração da droga selecionada para induzir o diabetes. Esta 

constituiu-se do Monohidrato de Aloxana [Alloxan (5,6 - Dioxyuracil) 

Monohidrater . 

4.4.2. PREPARO E APLICAÇAO DA SOLUÇAO DE ALOXANA 

MONOHIDRATADA 

Diluiu-se o Monohidrato de Aloxana em soro fisiológico 

na concentração de 60mg. por mL e acrescentou-se HCI 0,1N para ajustar o PH 

em torno de 5,0. Após terem pemmnecido em jejum, os ratos receberam esta 

solução por via intraperitoneal, em dose única, calculada à base de 150mg. por 

kg_ de peso corporal, tomando-se o cuidado de o volume injetado nunca exceder 

a 0,5 mL 

i Sigma Chenücal Co. (Cód.: A~8128) 
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Os animais permaneceram em jejum por 2 horas após a 

injeção de Aloxana, após o quê restituiu-se-lhes a alimentação e colocou-se-lhes 

à disposíção solução de glicose a 15% para se prevenir eventuais quadros 

hipoglicêmicos (TOMIT ~ 1973 ). 

4.4.3. DOSAGEM DA GLJCOSE PLASMÁTICA 

Após 48 horas da ínjeção de Aloxana determinaram-se os 

valores glicêmicos destes animais, sendo selecionados para estudo aqueles cujos 

valores estivessem acima de 250mg. de glicose/1 00 dl. de sangue. 

Os animais foram submetidos a jejum por 12 horas. Foram 

então anestesiados com éter etílico para obtenção das amostras de san&rue. Estas 

foram colhidas por secção da porção 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 plasmática pelo método da 

glicose enzimática. Neste procedímento utilizou-se o kit para determinação de 

glicose oxidase, marca Celm e as leíturas foram realizadas em espectofOtômetro. 

Foram considerados diabéticos os animais com glicemia plasmática acima de 

250mg/dL 

4.4.4. ·CONTROLE DO ESTADO DIABÉTICO 

A determinação da glicemia para confirmação do estado 

diabêtico foi realizada nos tempos: inicial, três, cinco, dez e vinte dias 
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Para o monitoramento diário do estado diabético utilizou-

se o método da glico-fita (Glico-Fita, Ely Lilly do Brasil) 

Para a manutenção da glicemia nos níveis entre 250 a 

400mg./dl de sangue,os animais foram tratados com insulina1
, recebendo de uma 

a duas unidades da mesma, quando necessátio. 

4.5- EXAME RAD!OGRÁHCO 

4.5.1 - OBTENÇÃO DAS RADIOGRAFIAS 

Após o período experimental os animais foram sacrificados 

por inalação de éter etílico sendo suas mandíbulas removidas, divididas na sinfise 

mentoniana e fixadas em formo! a lO% durante 24 horas. 

As hemi-mandíbulas foram posicionadas com a superficie 

língua! sobre o filme radiográfico períapical marca Agfa Oentus M2 grupo de 

sensibilidade D, com as cúspides vestibulares e linguais no mesmo plano vertical. 

Usou-se aparelho de Raios X marca GE 1000 ajustado 

para 07 mA, e 60 kVp e tempo de exposíção de 0,25 seg., a uma distància foco 

filme de 24cm. 

O processamento radiográfico tbi efetuado empregando-se 

uma processadora automática modelo Hope da marca Siemens, sendo usadas 

soluções de processamento da marca Kodak. 

4.5.2 -AVALIAÇÃO DAS IMAGENS RADIOGRÁFICAS 

1 l - lnsulina ]'.'PH (NU- 100). bovina e suína purificada_ laboratorio Biobras- Bioquímica do 
Brasil S/ A 
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As radiografias assim obtidas, foram projetadas em sala 

escura com projetor Kodak Ektagraphic modelo F-2, ajustado para ampliar 

1ineannente em 25 vezes as imagens radiográficas sobre um papel branco. 

Neste papel demarcou-se o contorno das raízes dos dentes, 

bem como a área radiolúcida e o conteúdo ósseo interradicular. Posteriormente 

traçou-se uma reta unindo as porções maís apicais das raízes dos molares para se 

delimitar a área total inter-radicular. 

4.5.3- DETERMINAÇÃO DA ÁREA DE EXTENSÃO DA LESÃO ÓSSEA 

INTERRADICULAR: 

As áreas totais e as áreas radiolúcidas interradiculares 

türam medidas com um planünetro ótico (Marca Filotécnica Salmoiraghi S. p. A 

-modelo 236), e os seus valores obtidos em mm2. A extensão da lesão óssea foi 

determinada pelo cálculo dos dados percentuais das áreas radiolúcidas em relação 

ãs áreas totais interradiculares. 

4.6- TRATAMENTO ESTATÍSTICO 

No tratamento estatístico dos dados fornecidos pelas 

diferentes condições experimentais foram aplicados testes estatísticos 

paramétricos que envolvem a média e seus respectivos desvios padrão. Para 

tanto, corno os dados errun percentuais, procedeu-se à transformação angular dos 

mesmos. Para uma visão geral do material e das condições de estudo montou-se, 

em primeiro lugar, uma tabela contendo as médias com seus respectívos desvios 

padrões, a qual tbi complementada por um gráfico de barras. 
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As comparações entre os grupos procedentes das 

diferentes condições experimentais foram efetuadas de um modo global pela 

análise de variància; e as comparações grupo a grupo, pelo teste de Tukey. A 

evolução das lesões provocadas pelas condições experimentais estudadas foi 

levada a efeíto através da análise de regressão, sendo os diferentes coeficientes de 

regressão "b" comparados entre si através do teste "T" de StudenL 
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CAPÍTULO V 

RESULTADOS 
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RESULTADOS 

Dentre as condições experimentais estudadas, os 

resultados estatísticos do presente trabalho sugerem que: os animais diabéticos 

aloxânicos são mais sensíveis à ação do írritante periodontal quando comparados 

aos animais não-diabéticos (tabela I, 2 e 3 gnlfico 1 ). 

A perda óssea aumentou si_f:,mificantemente para os grupos 

I e H, com a progressão do período experimental. A evolução da lesão foi 

sígnificantemente mais elevada para o animais do grupo li, em relação aos do 

grupo I (tabela 3, gráfico 2) 

A remoção do irritante periodontal ocasionou uma redução 

na evolução da perda óssea, estatisticamente signíficante, tanto para os animais 

do gmpo Ill, como para os do grupo IV, quando comparados, respectivamente, 

aos animais sacrificados no 20° dia dos gmpos I e JI (tabela 3, gráfico 2). 

Verificou-se que não ocorreram diferenças estatisticamente 

significantes entre as médias amostrais do grupo IH [ ND 20 d (*) = 19, 21] com 

os do grupo l [ND 10 d ~ 18.32], Por outro lado, o grupo !V apresentou perda 

óssea estatisticamente significante maJor quando comparado aos animais do 

grupo H, sacrificados no 100 dia, significando que, após a retirada do irritante, a 

lesão continuou a progredir. (tabela 3, gráfico 2). 

Para cada uma das condições experimentais estudadas 

observou-se diferença significativa na evolução da perda óssea provocada pelo 

agente irritante, conforme demonstrado pelas diferenças entre os coeficientes de 

regressão de cada uma dessas condições (gráfico 2, tabela 4). 

Com relação aos controles efetuados nos molares contra­

laterais, observou-se um aumento na espessura do espaço do ligamento 

pt."fiodontal, em confonnidade com a duração do período experimental para 

ambos, diabétic.os e não-diabéticos (tabela 5). 
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A análise de variància dos dados da tabela 5 (tabela 6) 

demonstrou diferenças significantes entre os grupos estudados. 

As médias percentuais sofreram transformação angular e 

foram submetidas ao teste de Tukey (tabela 7), cujos resultados não apontaram 

diferenças estatísticas significantes, na largura do espaço do ligamento 

periodontal dos molares contra-laterais entre os seguintes grupos: 

- CND 5 d, CD 5 d, e CD I O d 

- CND I O d, e CND 20 d (*) 

- CND 20 d, e CD 20 d (') 

Entretanto, ocorreram aumentos significantes no nível de 

0,05, na largura do espaço do ligamento periodontal dos molares contra-laterais 

dos grupos: 

- CND lO d em relação aos CD lO d 

- CND 20 d comparados aos CND 20 d(*) 

- CD 20 d em comparação aos CD 20 d (*) 

A tabela 8 mostra a evolução do espessamento do espaço 

do ligamento periodontaL Esta é semelhante para ambas as condições 

experimentais (diabétícos e não-diabéticos), inclusive para aquelas em que o 

agente irritante foi retirado no decimo dia e os animais sacrificados no vigésimo, 

conforme pode ser visto na tabela 9. 

O é,rtáfico 3 mostra a evolução média do aumento do 

espaço da membrana periodontal nas condições experimentais estudadas. 

Algumas fotografias das imagens radiográí1cas, assim como os dados utilizados 

na análíse estatística se encontram no apêndice deste trabalho. 
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Condiçllo Média Desvio 
experimental amostrai padrão 

~D5d 3.60 1.56 
D5d 7.56 3.38 
r'íD10d 9.88 1.94 
D 10 d 24.17 4.78 
liio 20 d 19.24 1.56 
D20d 56.82 3.39 
r'íD 20 d (') 10.82 3.06 
D20d(•) 39.96 4.78 

~D : Ratos nlo diabético& O: Ratos dlabéticos 
(") : Anlmala que tiYefam a açao do agente Irritante 
periodootal SU$pl!fl$a no décimo dla. 

~ 40 1--·---· --··-···~ ·~ ·----- -~ 
~ 
m 1'" f---------·~---··-------
1 
j! 20 >--·--········ ......... ··- .. . ' 

o 
5 10 20 

Tempo (dias) 

Grá-1 

Tabela 1 
Médias e seus respectivos desvios 
padrões dos dados percentuais de 
perda óssea dos molares submeti~ 
dos à açao do iritante, dos animais 
diabéticos e não diabéticos. 
As médias e os desvios padrões 
foram calcu\ados a partir de trans­
formações angulares dos dados, 
efetuando-se posteriormente o cáiM 

culo inverso para serem tabelados. 

20 (') 

Gráfico de barras dos dados da Tabela 1 M Açêo do agente irritante pertodontal. 
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Tabela2 
Análise de varíência dos diferentes grupos estudados. 

Fonte de 
variação 

Entre grupos 

Erro 

Total 

S : Si!1lifroante 

Soma dos Graus de Quadrado F Significância 
quadrados liberdade médio 

569.6.28 7 813.75 74.58 s 

348.98 32 10.91 

6045.26 39 F crítico (7 g!; 32 g!, 0.05) = 2.31 

Tabela 3 
Teste deTuckey: Comparação entre os diferentes grupos estudados. 

Condições Médias Diferenças 

experimentais Amostrais entre as 

comparadas médias 

!\los 10.94 
5.02 

05 15.9.6 
2.36 

~010 18.32 
1U3 

o 10 2945 
3.43 

fÍi020 26.02 
22.9 

020 48.92 
29.71 

~o 201•J 19.21 
19.81 

o 20(•) 39.02 

S : Significante 

No : Ratot~ não diabétiCO$ 
IÍl& : Não &IQOifleante 
O ; Ratos diabéticos 

Significência 
dif.m!n. sgnit 
3.37 (p<:0.05) 

s 

~s 

s 

s 

s 

s 

s 

{") ; Animai$ que tiven~m a ação do Irritante periodootal &U&penea no décimo dia. 
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Gráfico 2 

Tabela 4 
Comparação entre os coeficientes de regressão (b) 
nas diferentes condições experimentais estudadas. 

Condições 
experimentais t de Student 
comparadas 

i:ID X D 4.66 
f'ID X 0(') 4.41 
f'ID X f:JD(') 4.45 
D X 0(') 4.80 

S : SlgniftcanW 

Signíficãncia 
t crit (2 gl, 0.05) :::: 4.30 

s 
s 
s 
s 

~So Não significante: 

o 5 10 15 
Tempo (dias) 

Retas de regressão com seus respectivos coeficientes de regressão (b) representando 
a evolução da lesão periodontal nas diferentes condições experimentais e tempos es­
tudados. Não foram representadas as médias com seus respectivos intervalos de con~ 
fiança para evitar poluição visual e simplificar o desenho. 

43 



Condição 
experimental 

CND 5 d 
CND 10 d 
CND 20 d 
CD5d 
CD10d 
CD20d 
CND 20 d 1•1 
CD 20 d 1•1 

filo : RatO$ nao diabéticos 

Média 
amostra! 

0.97 
1.80 
3.52 
0.34 
1.23 
4.44 
2A4 
3.50 

Desvio 
padrão 

0.05 
0.08 
0.11 
0.12 
0.03 
0.09 
0.04 
0.10 

D . Ratos diabétleo$ 
(") :Controles do$ anímais que tiVeram a ação do agente 

Irritante periodontal suspensa no décimo dia. 

Tabela 6 
Análise de varlãncia dos dados da Tabela 5. 

Fonte de I Soma dos Graus de I 
variação quadrados liberdade i 

Entre grupos 310.20 3~1 Erro 85.13 
' 

' 391 Total ' 375.33 i 

Tabela 7 

Tabela 5 
Médias e seus respectivos 

desvio$ padrões dos contro­
les ( molares contralaterais ) 
dos animais diabétiticos e nêo 
diabéticos usados neste estudo. 
Dados em percentagem. 
A semelhança da Tabela1 as 
médias e os desvios padrões 

foram calculados a partir de 
transformações angulares dos 
dados, efetuando-se após, o 
cálculo inverso para serem 
tabelados. 

Quadrado F 1 Significãncia 
médio i 

44.31 2177! s 
' 2041 ' i 

F crftico (7 gl; 32 gl, 0.05} = 2.31 

S : Sígnif!Cante 

Teste de T uckey - Comparação entre os diferentes grupos estudados. 

Grupos Média Diferença Significância 
de controle amostrai entre dlf. mfn. slgnif. 

comparados média$ ,"' 1.33 (p<"' 0.05) 

CND 5 4.48 

0.93 NS 
CD5 5.41 

2.30 s 
Cr\JD 10 7.71 

1.44 s 
CD10 827 

4.51 s 
Cr\JD 20 10.78 

1.39 s 
CD20 12.17 

3.17 s 
CND 201•1 9.00 

1.81 s 
CD20 * 10.81 
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Tabela 8 
Coeficientes de regrl.i$$êo "bfi dos controles 
(dentes contralaterais) nas diferentes condl­
çoes experimentais estudadas. 

Condtçao 
experimental 

Ratos não diabéticos 
Ratot> nao diabético$ (~) 
Ratos diabéticos 
Ratot> diabéticos rl 

Coeficiente 
de regressão "b" 

0,353 
0,220 
0.524 
0,425 

(i · Animai& que lillemm a aç® <lo agente ilfitan!e 
per10dontal ~ fiO décimo <lia. 

Tabelil8 
Comparaçao entre os coeficientes de regressao (b) 
das retas correspondentes a cada condlçao elql6('1-
meota! dos dentes oontralaterais que serviram de 
controle neste trabalho. 

Comparaçêo t de Student 
entre "b 

cl'ío x crílo( 1.56 
CO x CO(*) 1.00 
CI'ÍID x CO 2.00 

S , Sigmfioonte 

Signll'icancla 
t crit (6 gl, 0.05)"' 2.45 

~· 
~· ~. 

;!: 

~ 

. I ... " 
"1-----+-----+----1-11-/-?-'/'-r, -----1 

! / I 

1 I i 
~ • 1-----+-"--·---t------+------t!----J 

Tempo (dia&) 

• Reta de fllgres$1o dos controles (dentes contralateral$) representados pela linha correspondente ao ~bu médio 
( b ), uma vez que as- coeflelentas de regresstio "b" não fomm estaUstlcamente diferentes. 
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D!SCliSSÃO 

As substâncias da placa bacteriana têm sido claramente 

implicadas como tàtores etiológicos responsáveis pelo início da doença gengiva] 

(LOE et ai., 1965), e periodontal (UNDHE et ai., 1973). A condição sistêmica 

diabética, nos pareceres de GL!CKMAN ( 1946) e COHEN & SHKLAR (1970), 

favorece a ação dos agentes locais na indução da gengivite e periodontíte. 

Os resultados do presente estudo, à semelhança dos 

encontrados por LOE et al. (1965) e LINDHE et ai. (1973), deixaram bem 

estabelecido que o acúmulo de microorganismos na área dento-gengival provoca 

a doença periodontal inflamatória. No presente trabalho, a doença periodontal 

±Oi induzida experimentalmente pela colocação de uma ligadura ao nível do colo 

dos primeiros molares inferiores esquerdos de ratos, para favorecer o 

desenvolvimento e acúmulo de placa bacteriana, atuando como irritante 

periodonta!. 

As análises estatísticas deste estudo sugerem que, dentro 

das condições experimentais estudadas, os ratos diabéticos aloxânicos são mais 

sensíveis à perda óssea por ação do irritante periodontal, quando comparados aos 

ratos não-diabéticos e são similares aos de BELTING & HINICKER (1964), que 

encontraram, a despeito da similaridade no grau de cálculo, que pacientes 

diabétícos desenvolveram doença periodontal mais severa em comparação aos 

não-diabéticos. COHEN & SHAPIRO ( 1970), verificaram que as mulheres 

diabéticas apresentaram quantidades menores de placa e equivalentes de cálculo 

em relação às não-diabéticas. Todavia as diabéticas apresentaram condições 

gengivais e periodontai.s mais severas. Maior severidade na resposta gengiva! de 

diabéticos comparados aos controles, para quantidades similares de placa 

bacteriana, também foi observada por outros autores (SZNAJDER & 
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CARRARO, 1978; CIANCIOLA et ai I 982; LEEPER et ai 1984; 

SAI'.'DHOLM et al. 1989; HUGOSON et ai 1989. 

Entretanto, alguns autores não encontraram correlação 

significante entre diabetes e doença periodonta1 (MACKENZIE & MlLLARD, 

1963; HOVE & STALLARD, 1970; NICHOLS et ai, 1978) e estabeleceram 

que o aumento na quantidade de fatores etiológicos locais acarreta maior 

destruição periodontal, igualmente para diabéticos e não-diabéticos. Em 

concordância com a ênfase atribuída aos fatores locais como significativos para o 

grau de severidade da lesão periodontal, nossos resultados apontaram que a 

perda óssea aumentou signtficantemente nos animais de ambos os grupos, em 

conformidade com a duração do periodo experimental, podendo intê1ir-se que o 

tempo de permanência do irritante periodontal ínfluenciou consideravelmente o 

estado periodontal dos animais diabéticos e não-diabéticos e também 

wnfirmaram os achados de LINDHE et aL, (1973) sobre o caráter progressivo 

da doença petiodontal em áreas que pennitem o contínuo crescimento e 

maturação da placa bacteriana. 

Conforme observado no teste de Tukey (tabela 3), quando 

se fixaram os petiodos experimentais, todos os primeiros molares inferiores 

esquerdos dos diabéticos apresentaram perda óssea signifícantemente mais 

elevada, ao nível de 0,05 de probabilidade, que os não-diabéticos. Esses 

resultados sugerem que a condição diabética favorece a perda óssea,. uma vez que 

esta~ nos animais diabéticos sacrificados no quinto dia, é semelhante à dos 

animais não-diabéticos sacrificados no décimo día. Adicíonalmente, os animais 

não-diabéticos no vigésimo dia apresentaram média significantemente menor de 

perda óssea que os diabéticos sacrificados nos décimo e vigésimo dia do 

experimento. Portanto, dentre os grupos de animais não-diabéticos, a evolução a 

perda óssea alveolar provocada pelo agente irritante é menos extensa à que 

ocorre nos animais diabéticos. Considerando-se este aspecto, estes resultados são 
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não concordantes com as opiniões MACKENZIE & MfLLARD (1963); 

HOVE& STALLARD (1970); NJCHOLS et ai, (1978) 

Por outro lado, os resultados da presente pesquisa são 

compatíveis com os encontrados por COHEN & SHKLAR, (1966) e BISSADA 

et al., {1966)_, que observaram maior severidade da patologia periodonta! em 

presença de fatores locaís em animais diabéticos aloxànicos. Similarmente, 

PETHGREW et al., (1980) encontraram perda óssea alveolar estatisticamente 

signíficante maior em macacos diabéticos, quando comparados aos seus 

controles, a despeito de apresentarem menores depósitos de cálculos_ Maior 

severidade no grau de perda óssea também foi encontrado por NASCIMENTO 

et al. (1985) em Wistars albinos diabéticos aloxânicos não tratados com insulina, 

induzidos à doença periodontal,, Em humanos, ALBRECHT et aL ( 1988) 

encontraram mais perdas dentais nos diabéticos, compatíveis com o aumento no 

índice periodontal desses indivíduos, em relação aos não-diabéticos_ 

Diversos autores investigaram os efeitos da severidade do 

estado diabético, estimada pelo grau de controle glicêmico ou modalidade de 

tratamento, bem como, pelo tempo de estabelecimento e presença de 

complicações, sobre as condições periodontais_ BELTING & HINICKER 

( 1964), encontraram pacientes com diabetes leve, tratados apenas com dieta, 

apresentando quadro periodontal significantemente mais comprometido que 

pacíentes com diabetes severa, que recebiam cerca de 30 UI de insulína ao dia, 

concluindo que a gravidade do quadro diabético não conduziu a complicações 

periodontais. SZNAJDER & CARRARO (1978), encontraram pacientes IDDM 

com estruturas periodontais normais, concluindo que a doença periodontal não 

foi influenciada pelo grau de controle glicêmico_ Na literatura médica (SKYLER~ 

1992; LERÁRJO & W AJCHENBERG, 1992) sugeriu-se que a patogênese do 

díabetes seja multifatorial, com componentes genéticos e metabólicos. É provável 

que estas complícações se relacionem a ambas as influências, com predominància 
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variável de umas ou outras em cada paciente (LERÁRIO & W AJCHENBERG,. 

1992) 

FINESTONE & BOORUJY (1967), encontraram o 

mesmo grau de destruição periodontal entre os diabéticos que recebiam 

diferentes tipos de tratamentos; porém a duraçào do diabetes e a presença de 

complicações apresentaram correlação positiva significante com a severidade da 

doença periodontaJ. GLAV[ND & LÚE (1968) não encontraram relação entre 

dosagem de insulina e grau de destmição periodontal, porém esta foi 

signiiicantemente maior em pacientes com história de diabetes superior a 1 O anos, 

sendo a mesma mais frequente nos portadores de retinopatias. ROSENTHAL et 

ai ( 1988) compararam pacientes JDDM com periodontite com pacientes IDDM 

sem periodontite, entre I 1 e 22 anos de idade. O grupo com periodontite 

apresentou história de mal controle glicêmico no pa.'lsado e também maior 

porcentagem de complicações (cetoacidose, retinopatias e neuropatias). As 

complicações crônicas surgem com o passar do tempo em muitos dos pacientes 

diabéticos, (SKYLER, 1992); embora possam ocorrer desde o inicio do diabetes, 

demoram cerca de 1 O anos para se manifestar clinicamente e afetam mais os 

diabéticos mal controlados. Com efeito, quando se fixaram os fatores etiológicos 

locais, não se notaram ditêrenças nas condições gengivais entre os diabéticos bem 

controlados e os não-diabéticos (CAMPBELL, 1972; BAY & A!NA',10, 1974); 

e crianças e jovens com controle glicêmico deficiente mostraram maíor 

envolvimento gengival que os diabéticos com controle adequado da mesma idade 

(LEEPER et ai 1984, ERVASTl, et al \985). Todavia, o grau de controle 

metabólico não f{.)i correlacionado á severidade das condições periodontais em 

adultos diabéticos (BACIC et ai, 1988; ALBRECHT et aL 1988, VECHISBON, 

1990) e adolescentes (SANDHOLM 1989) 

No presente estudo, os dados glicêmlcos foram obtidos 

pelo teste de glicemia de jejum, o qual não viabiliza um controle a médio prazo 
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da glicemia e foi empregado no experimento com a finalidade única de se 

comprovar o e~tado hiperglicêmico dos animais, sendo descartados os animais 

com glicemia abaixo de 250 mg!dl de sangue_ Quando da administração de 

insulina, receberam doses mínimas, apenas para se evitar o óbito antes da data 

desejável para o sacrifício dos mesmos. Portanto, os animais deste estudo eram 

mal controlados, mas não foram testadas as variáveis controle metabólico 

«versus" percentagem de perda óssea. 

A remoção do irritante acarretou tanto aos animais não­

diabéticos (grupo H!) como aos diabéticos (grupo IV) redução significante, ao 

nível de 0,05, no grau de perda óssea. Nos animais do grupo IH esta redução foi 

tão acentuada que a lesão permaneceu praticamente estacionária, não ocorrendo 

diferença significante no grau de perda óssea entre estes e os animais do grupo I 

sacrificados no décimo dia. Nos animais do grupo IV, entretanto, a lesão 

progrediu, em comparação à lesão apresentada pelos animais do gmpo li 

sacrificados no décimo dia. Não obstante, contbnne já mencionado, esta 

evolução foi menos acelerada e estatistil':amente significante reduzida em relação 

à do grupo li sacrificado no vigésimo dia. 

Estes resultados sugerem que, quando da descontinuação 

do processo indutor da lesão periodontal, a reparação tecidual nos animais 

diabéticos é significantemente reduzida quando comparada à dos não-diabéticos. 

Similarmente, alguns autores têm relatado que a resposta local ao tratamento não 

cirúrgico em humanos melhora significantemente as condições periodontais, tanto 

para os diabéticos quanto para os não-diabéticos (CAMPBELL, 1972; BA Y & 

AlNAMO, 1974; TERVONEN & KNlJUT!LA, 1991). Entretanto, estes 

resultados são contrários aos obtidos por BELTING & HINICKER (1964), que 

verificaram que o aumento da freqüência da escovação dentaL, embora diminuísse 

a doença periodontal em homens diabéticos e não-diabéticos, não foi significante 

estatisticamente_ 
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Os resultados da anàlise e do teste de Tukey aplicados aos 

molares contralaterais, de controle dos animaís diabêticos e não-diabétlcos, 

submetidos às diferentes condições experimentais estudadas, apontaram que, no 

quinto dia do experimento, os ratos não-diabéticos apresentaram espessura do 

ligamento periodontal similar à dos molares contralaterais dos ratos diabéticos 

sacrificados no quinto e décimo dia. Isto provavelmente ocorreu devido à 

sobrecarga funcional deste lado. Os animais diabéticos, talvez pela intoxícação 

pela aloxana, tenham tido seu apetite reduzido e, por isso, não apresentaram 

aumento do espaço do ligamento. 

O teste de Tukey não apontou diferenças na espessura do 

espaço do ligamento periodontal entre os animais não-diabéticos de 1 O dias e os 

não-diabéticos de 20 dias, cujo irritante gengiva! foi retirado no dCci.mo día. 

Talvez, devido ao restabelecimento da função mastígatória bilateral, não 

ocorrendo tanto esforço mastigatório sobre o molar contralateral, evitando o 

alargamento do e.<;paço periodontal. 

Comparando-se os animaís dos grupos IH e IV, verificou­

se que os animais diabéticos apresentaram maior espessamento do espaço do 

ligamento, sugerindo-se que a ausência do írritante restabelece apenas 

parcialmente as condições mórbidas do indivíduo diabético. Corroborando com 

este resultado, o controle diabético de vinte dias é o grupo que apresentou mais 

perda óssea. 

Estes resultados são consistentes com os apresentados por 

NASCll\1ENTO e colaboradores (1985), os quais relataram a ocorrência do 

aumento do espaço do ligamento periodontal nos molares contralaterais de 

Wístars diabéticos e não-diabéticos sacrificados após 28 dias do experimento. 
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CAPÍTULO VII 

CONCLUSÃO 
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CONCLUSÃO 

Dentro das condições experimentais desenvolvidas na 

presente pesquisa podemos concluir que: 

I - O diabetes melito "'per si", não provoca a doença 

periodontal inflamatória dentro dos períodos experimentais estudados. 

H - Os grupos dos animais diabéticos apresentaram maior 

susceptibilidade a ação do irritante periodontal, quando comparados aos dos 

não-diabéticos. 

UI - A condição diabética apresentou resultados 

estatisticamente significantes nas avaliações radiográ±icas como agente 

moditlcadora da evolução da doença periodontal, desenvolvendo-se esta de 

tOrma mais acelerada que as lesões petiodontais em evolução nos ratos não­

diabéticos. 

lV - A remoção do irritante local foi significante na 

redução da severidade da perda óssea em ambos os grupos, diabéticos e não­

diabéticos. 

V - Entretanto, os animais não-diabéticos submetidos à 

remoção do irritante periodontal apresentaram redução no grau de perda óssea 

estatisticamente significante em relação aos animais diabéticos sujeitos a mesma 

condição experimentaL 
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RESUMO 

A V ALIAÇÃO RADIOGRÁFICA DOS EFEITOS INTERATIVOS DA 

CONDIÇÃO DIABÉTICA E DOENÇA PERIODONTAL ASSOCIADA À 

PLACA BACTERIANA EM RATOS W!STARALBINOS 

Foram utilizados 40 ratos Wistar albinos, adultos jovens, distribui dos em quatro 

grupos experimentais: GRUPO I - não-diabéticos com irritante gengival; 

GRUPO li - diabéticos aloxânícos com irritante gengival; GRUPO III - não­

diabéticos com irritante gengival retirado no décimo dia; GRUPO IV - diabéticos 

com irritante gengiva1 retirado no décimo dia. O diabetes foi induzido pela 

administração de aloxana monohidratada diluída em salina isotônica, em dose 

única (150mg por kg de peso corporal), por vía intraperitoneal. Colocou-se ao 

nivel da região dento gengíval dos primeiros molares inferiores esquerdos uma 

ligadura com fio de algodão para atuar como fator retentor de placa bacteriana 

induzindo a lesão periodonta! inflamatória. Os animais sacrificados após 5, lO e 

20 dias e suas mand1bulas removidas, foram divididas na sinfisementonlana e 

t!xadas em formo! a 1 O% para posterior exame radiográfico. Os pnrne1ros 

molares das hemi-mandíbulas direitas foram usados como controles 

contralaterais dos dentes que receberam o irritante gengival. Após a tomada 

radiográfica, procedeu-se a quantificação da perda óssea das amostras, e os 

percentuais de área racliolúcida em relação à área total interradicular foram 

tratados estatísticamente. Conforme observado pelo teste de Tukey, para todos 

os períodos experimentais 5, 1 O e 20 dias, bem como para aquelas condições 

experimentais que envolviam a retirada do irritante gengiva] no décimo dia sendo 

os animais sacrificados no vigésimo dia, ocorreram perdas ósseas estatisticamente 

significantes maiores para os animais diabéticos em comparação aos não-
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diabéticos. Quando se compararam às diferenças entre as médias amostrais dos 

animais não-diabéticos sacrificados no décimo dia e não-diabéticos sacrificados 

no vigésimo dia que tbram submetidos à retirada do irritante no décímo día, não 

ocorreu diferença estatisticamente significante. Determinaram-se retas de 

regressão entre a extensão da lesão periodontal e o tempo do experimento, 

separadamente para os diabéticos e não-diabéticos, e verificou-se que a 

velocidade da progressão da lesão foi maior para os ratos díabéticos. Essa 

diferença encontrada entre os coeficientes de regressão revelou-se também 

estatisticamente significante. Em relação ao molares contralaterais que não foram 

submetidos à colocação do inítante, observou-se, pelo teste de Tukey, um 

aumento significante na espessura do espaço do ligamento periodontal para os 

grupos diabéticos e não-diabéticos sacrificados no vigésimo dia, em comparação 

ao diabéticos e não-diabéticos sacrificados no quinto dia do experimento. Os 

resultados sugerem que o diabetes, por si só, não provoca a doença periodontal 

associada à placa bacteriana no período experimental estudado. Porém, os 

animais diabéticos são mais susceptíveis à ação do irritante periodontal, quando 

comparados ao não-diabéticos, fato este indicativo de que a condição diabética 

atua como agente modificador do curso da lesão periodontal, desenvolvendo-se 

esta de fOrma mais acelerada que as lesões periodontais em evolução nos ratos 

não-diabéticos. 
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RAD!OGRAPHIC ASSESSMENT OF !NTERACTIVE EFFECTS OF THE 

DIABETJC CONDITION AND PERJODONTAL D!SEASE RELATED TO 

BACTERIAL PLAQUE IN WJST AR ALBINO RATS 

Forty young aduJt Wistar albino rats were used ín four experimental groups. 

GROUP I - non-diabetics with gingival irritating agent; GROUP 11 - alloxan 

diabetics with gingival irritating agent; GROUP IH - non-diabetic with gingival 

irritating agent hav-ing been rernoved on the 1Oth day; GROUP IV - diabetics 

with gingival irritating agent having been removed on the 10th day. Diabetes 

was induced by the administration of "monohidrated aUoxan" diluted in isotonic 

saline, in a single dose (150mg/kg of body weight), through intraperitoneal 

injection. A ligadure of cotton thread ti e was placed around the dento-ginglval 

region of the first bottom left molars in order to act as a bacterial plaque 

retentor, therefore inducing a periodontal condition. The animais were sacrificed 

after 5, 1 O and 20 days and their mandibles removed. These were divided at the 

mentonian sinfisis and kept in formal in l 0% 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 After 

radiographic examinations, bone loss of the samples was quantified and the 

percentage of the radiolucid areas in rel.ation to the interradicular total area were 
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exarnined statistically< As can be observed through Tukey test, for ali 

experimental periods o f 5, lO and 20 days (as well as for those experimental 

conditions which involved the removal of the gingival irritating agent on the 

10th day, having the animais sacrificed on the 20th day) statistically signlt1cant 

higher bone losses occurred in diabetic animais as compareci to non-diabetics. 

\Vht.."ll we compare the di:fferences between the samples average of non-diabetlc 

animais sactiflced on the l Oth day and non-diabetic animais sacrificed on the 20th 

day whose initating agent had been removed on the 1Oth day, there has been no 

statistically significant difference. Regression lines between the extension of 

petiodontallesíon and the duration ofthe experiment were determined separately 

both for diabetics and non-diabetics and it was noted that the lesion's progression 

rate was higher for d:iabetíc rats. The di:fference found between the regression 

coefficients has also been shown statistically significant. As regards to contra­

lateral molars which haven't been submitted to the írritating agent, it was 

observed through Tukt..)' test a sl!-,lJlificant increase in the thickness of the 

periodontal attachment space for the diabetícs group and for the non-diabetics 

sacrificed on the 20th day as cornpared to diabeücs and non-diabetics sacrificed 

on the 5th day of the experiment. Results suggest that diabetes alone does not 

provoke periodontal condition associated with bactetial plaque during the 

experimental period studied. Nevertheless, diabetic animals are more susceptible 

to the periodontal irritating agent when compared to non-diabetics, which fact 

indicates that the diabetic condition acts as a modi(ying 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 I- Dados percentuais da área radiolúcida em relaçao à área inter-radicular 
dos primeiros molares inferiores esquerdos dos ratos não-diabéticos, 

Pertodo experimental 
5dias 10 dias 20 dias 20 dias (") 
4,10 8.10 23.50 7.50 
4.90 7.50 18.50 8.00 
3.90 11.20 16.40 11.00 
2.30 11.40 18.90 13.30 
3.10 I 11.60 19.20 I 15.20 

n n:&to$ suametiao5 a remoçao ao agente 1Jl'lt8fll.e no aec~mo ae. 

Tabela 11· Dados percentuais da área radiolúcida em relaçêo à área inter-radicular 
dos primeiros melaras inferiores esquerdos dos ratos diabéticos. 

Pertodo experimental 
5 dias 10 dias 20 dias 20 dias (") 

7.60 17.00 55.30 47.30 
4.70 33.50 47.90 36.10 
5.30 30.00 58.90 49.70 
8.50 19.00 63.90 33.40 
12.90 22.70 

• 
57.90 31.70 

D: r<atO$ wcmeuoos a remoção ao agente I1Tit8f1tO no ot!Clmo 01a. 

Tabelalll- Dados percentuais da área radiolúcida em relaçêo à área inter-radicular 
dos primeiros molares inferiores direitos dos ratos nia.diabéticos. 

Pertodo experimental 
5 dias 10 dias 20dias ' 20 dias(") 

0.53 1.62 4.97 2.24 
1.71 1.19 3.03 2.74 
0.61 1.15 1.97 2.27 
0.90 3.50 3.51 2.52 
0.90 ' 2.50 4.50 2.50 

(-1: !'!atos 8\IOmetiQOii:t a remoçao oo agente irritante no aec~mo ala. 

Tabela IV· Dados percentuais da área radiolúcida em relaçêo à área inter-radicular 
dos primeiros molares inferiores direitos dos ratos diabéticos. 

Pertodo experimental 
5 dias 10 dias i 20dias 20 dias(") 

0.61 0.92 5.50 2.92 
0.25 1.38 5.55 3.79 
0.64 1.17 2.81 3.78 
0.86 0.81 5.58 3.52 
0.61 ' 1.80 I 4.44 3.56 . . .. 

( ). Ratos svbmfttidos à remoção do egente Irritante no décimo d1a . 
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Tabela V- Dados glicêmicos e pesos iniciais e finais dos animais nêo-diabéUCos 

Grupo G•cemia O 
1
1 Glicemia 3 Glicemia I Peso i Peso 

(mg/dl) i (mg/dl) , final (mg/dl) i inicial (g) i final (g) 

88,1 I 79.3 81.2 223 207 
I 85.3 70.4 74.5 236 219 

872 94.2 90.7 224 207 
5 dias 91.0 94.3 92.6 228 212 

104.0 80.3 85.2 217 197 

105.1 81.6 83.1 220 238 

I 89.9 ' I 82.9 85.9 

I 
239 254 

83.4 I 104.2 109.2 232 243 
10 dias 88.1 ' 79.5 81.2 225 I 220 

85.3 
i 

70.4 74.5 I 230 242 

94.7 109.9 105.5 232 259 
I 91.6 107.2 86.0 225 258 

79.0 88.0 100.0 I 241 261 
20dlas 81.2 68.9 74.4 225 254 

94.6 i 106.1 I 89.3 229 256 

80.4 64.2 I 68.9 224 255 
111 80.9 71.1 78.3 240 238 

111.0 94.1 94.6 238 272 
20 dias(') 93.1 

I 
82.4 72.4 222 272 

69.6 73.8 101.1 220 248 

{"). Ratos submetidos à remoçao do trritante no décin'IQ dia. 

Tabela VI - Dados gllcêmicos e pesos iníciais e finais dos animais diabéticos 

Grupo Glicemia O Glicemia 3 Glicemia Peso Peso 
(mg/dQ ' (mg/dl) , final (mg/dl) inicial (g) final (9) 

593.3 481,3 I 308.0 I 208 188 
11 569.9 371.8 I 288.9 205 187 

446.2 402.4 590.2 221 202 
5 dias 582.9 498.0 479.6 203 178 

532.4 425.0 474.3 214 190 
359.6 339.1 317,1 204 180 

11 458.8 

I 

336,5 465.0 I 225 197 
358.0 254.3 262.7 i 199 

I 
181 

10 dias 386.5 465.7 428.2 224 195 
569.9 281.0 252.6 216 193 

402.7 283.0 I 206.5 198 163 
11 387.4 267.4 

I 
250.0 220 201 

360,4 ! 294.7 259.4 200 170 
20 dias 382.7 328.0 255.9 ! 225 ' 154 i I 367.4 337.9 305.2 ' 227 177 

412.8 403.3 i 518.6 201 155 
IV 387.4 258.5 275.2 214 181 

486.2 360.0 257.3 218 177 
20 dias(') 362.5 335.9 289.0 199 162 

354.9 328.6 ' 360.2 209 163 . . ( ). Ratos submetidos é remoçao do Irritante no déctmo dia . 
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Foto l -Aspecto radiográfico de hemi-mandibula esquerda de rato não-diabético 
sacrificado após 5 dias de experimento (Grupo I). 

Foto 2 - Aspecto radiográfico de hemi-mandíbula esquerda de rato diabético 
sacrificado após 5 dias de experimento (Grupo li). 



Foto 3 -Aspecto radiográfico de hemi-mandíbula esquerda de rato não-diabético 
sacrificado após 1 O dias de experimento (Grupo 1). 

Foto 4- Aspecto radiográfico de hemi-mandíbula esquerda de rato diabético 
sacrificado após 1 O dias de experimento (Grupo 11) 



Foto 5 -Aspecto radiográfico de hemi-mandibula esquerda de rato não-diabético 
sacrificado após 20 dias de experimento (Grupo I). 

Foto 6- Aspecto radiográfico de herni-mandíbula esquerda de rato diabético 
sacrificado após 20 dias de experimento (Grupo 11). 



Foto 7- Aspecto radiográfico da hemi-mandibula esquerda de rato não-diabético 
sacrificado após 20 dias de experimento (Grupo UI). 

Foto 8 -Aspecto radiográfico de hemi-mandíbula esquerda de rato diabético 
sacrificado após 20 dias de experimento (Grupo IV). 



Foto 9- Aspecto radiográfico de hemi-mandibula direita de rato não-diabético 
sacrificado após 20 dias de experimento (Grupo I). 

Foto 10- Aspecto radiográfico de hemi-mandíbula direita de rato diabético 
sacrificado após 20 dias de experimento (Grupo li). 



Foto 11 -Aspecto radiográfico de hemi-mandibula direita de rato não-diabético 
sacrificado após 20 dias de experimento (Grupo III) . 

Foto 12- Aspecto radiográfico de hemi-mandíbula direita de rato diabético 
sacrificado após 20 dias de experimento (Grupo IV). 


