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I - INTRODUCÃO 

O controle da dor inflamatória aguda, decorrente de 

cirurgias odontológicas que envolvem grandes traumatismos, 

constitui-se numa preocupacão constante do Cirugião-Dentista e, 

por que não dizer, do farmacologista. 

Existe uma gama enorme de medicamentos no mercado 

farmacêutico, indicados na prevenção e no tratamento deste 

sintoma. Dentre estes, destacam-se pela sua pot~ncia e eficácia 

clínica, os antiinflamat6rios esteróides <ou hormonais) e os não 

esteróides (ou não-hormonais>t atualmente classificados por 

FERREIRA {1990) como antiálgicos de ação periférica. 

Os antiálgicos de acão periférica não-esteróides, 

incluem os derivados de ácidos carboxílicos (sal ici l icos, 

fenilacéticos,, ind6l icos, propiônicos e fenãmicosl e os ácidos 

en6licos (pirazolônicos e oxicans), entre outros. Esses agentes 

variam signi-ficativamente quanto a sua :formulacão farmacêutica, 

suas propriedades -farmacol6gicas, na eficácia e toxicidade em 

diferentes doencas ou estados inflamatórios. 

Muitos deles t&m sido empregados em medicina, há mais 

de 20 anos, no tratamento da artrite reumat6ide, osteoartrite e 

espondilite anquilosante. Mais recentemente, estes agentes tªm 

demonstrado uma antialgia eficaz em casos de dor dental de grau 

leve a moderado, sendo normalmente indicados para este uso 

(CROSSLEY et alii, 19831. Entretanto, segundo estes autores, os 

afeitos colaterais dos antiinflamat6rios não-esteróides muitas 

vezes limitam ou até contra indicam seu emprego clínico. 
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O mais freqUente desses efeitos são os distúrbios 

gastrointestinais, caracterizados principalmente por naúseas e 

vómitos, podendo também ocorrer dispepsia, constipacão, diarréia 

e sangramento ocasional. 

Outros efeitos colaterais atribuídos a estes 

medicamentos incluem disfun-ção hepática, ~'~ra.sh" cut.ãneo, choque 

anafi lático aparente e, em graus variados, 

agrega-cão plaquetár-ia {DUNN et alii, 1988). 

Com r-ela cão aos anti.álgicos de 

diminuiç-ão da 

a cão periférica 

esteróides, ou antiinflamat6rios hormonais, ou simplesmente 

corticoster6ides, seu emprego clinico por via sistêrnica, em 

Odontologia, sempre se 

atribuídas propriedades 

constituiu num "tabu", 

como a predisposição à 

sendo-lhes 

infecções e 

retardamento dos processos de reparo tecidual, entre outros. 

Com a divulgação, através de ensaios laboratoriais em 

animais, de novos conceitos relacionados aos fenômenos da 

inflamacão 1 assim como dos mecanismos de ação antiinf'lamatória 

dos corticoster6ides, parece ter havido uma mudança de 

comportamento do Cirurgião-Dentista com relacão ao emprego destes 

medicamentos por via sistãmica. Prova disto é que trabalhos 

clinicas de escolas americanas (HOOLEY & HOHL, 1974; MESSER & 

KELLER, 1975; MARSHALL & WAL TON, 1984 l ou de escol as européias 

{VAN DER ZWAN et all i, 1982j SKJELBRED & LOKKEN, 1982l, são 

unânimes em atestar a eficácia clinica dos corticosteróides na 

atenuação das manifestac5es inflamatórias decorrentes de 

cirurgias orais traumáticas~ 



. 4. 

Da mesma ~arma que para os antiinTiamatórios não 

esteróides, vários trabalhos de revisão t&m apontado os e-feitos 

colaterais indesejáveis dos corticoster6ides, 1 imitando sua 

prescrição tDUJOVNE & AZARNOFF, 1973; KJELLSTRAND, 1975; AXELROD, 

1976; BELLANTI, 1978; BAHN, 1982; OLIVEIRA, 1983 E CLAMAN, 1983). 

A maioria destes autores afirma haver uma correlacão positiva 

entre a incidência e gravidade dos efeitos colaterais dos 

corticoster6ides com o tipo de droga empregada, a dose, a 

posologia e principalmente a duracão do tratamento~ 

Um dos efeitos colaterais mais importantes induzidos 

pelos corticosteróides exógenos refere-se à supressão do 

eixo hipotálamo-hip6fise-adrenal tHHAI. 

BAHN (1982), cita que a hidrocortisona (cortisol ), 

corticoster6ide natural, é sintetizada no córtex das supra-renais 

partir do colesterol plasmático, na quantidade de 

15 a 30 mg/dia, num ritmo freqUente e de forma pulsátil <ritmo 

circadiano). Os niveis plasmáticos fisiol6gicos alcançam 

usualmente um pico de aproximadamente ZO f,lg/ml no inicio da 

manhA, ao redor das 8 horas~ Este n!vel decresce gradualmente 

durante o dia, atingindo uma concantracão mais baixa por volta 

das 24 horas quando começa novamente a aumentar. A taxa de 

secreção de hidrocortisona é controlada através do eixo HHA com 

inibição por retroalimentação (afeed backal. 

Segundo este mesmo autort a causa mais comum da 

hipofuncão relativa corticosteróide, é a supressão do eixo HHA 

pela admini,strac-ã.o esteróide exógena, que curto-circuita os 

mecanismos de 

atrofia adrenal, 

retroalimentacão, levando mui tas 

geralmente rever si ve 1 ~ Os 

vezes à 

fatores 

determinantes deste evento são dependentes da dose e do tipo de 

corticoster6ide empregado, bem como a duracão da terapia. 
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Doses acima dos níveis fisiológicos, de aproximadamente 20 mg de 

hidrocortisona ou seu equivalente, por 5 dias ou mais, podem 

provocar uma supressão adrenal por dias, meses ou mesmo por até 2 

anos. BAHN acredita que doses grandes e constantes, 

administradas pela manhã, por 4 dias ou menos são relativamente 

inócuas, consider-ando-se uma supressão e-fetiva e persistente do 

eixo HHA. 

De -fato, CZERWINSKI et a l i i ( 19721 já haviam 

demonstrado que mesmo a administração de uma dose maciça 

(2 mg/kgJ, porém única~ de dexametasona, por via intravenosa 1 não 

promove uma supressão do eixo HHA por um longo par!odo de tempo, 

sendo o quadro totalmente reversível. 

Assim, o uso clinico consciente e racional dos 

corticoster6ides de ac3o prolongada, em dose única~ tend~ncia que 

tem aumentado ultimamente no âmbito das cirurgias bucais <MESSER 

& KELLER, 1975; HUFFMAN, 1977; MARSHALL & WALTON, 1984; ALMEIDA, 

1990) 1 contribui inequivocamente para a maior seguranca no 

emprego deste grupo de antiin-flamat6rios <BAHN, 1982; OLIVEIRA, 

1983 e CLAMAN, 19831. 

Apesar da confiabi 1 idade atual mente adquirida na 

prescric.§.o da betametasona ou dexametasona, em dose únicat no 

pré-operatório de i ntervenc5es cirúrgicas odontológicas 

excessivamente traumatizantes, objetivando atenuar o edema e a 

dor inflamatória aguda, alguns pesquisadores propuseram-se a 

aval i ar os efeitos destes medicamentos em outros 

igual importância biol6gica. 

processos de 
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VOLPATO ( 1990) estudando o processo de reparo alveolar 

em ratos, em condic5es normais e sob efeito da 

betametasona {empregada em dose única), demonstrou que a 

qual idade final da reparação ap6s um per-iodo de 28 dias 'foi a 

mesma em ambos os grupos experimentais. 

Paralelamente, JUNQUEIRA {1992), concluiu que a 

betametasona, quando empregada na dose única de O, 1 mg/Kg, em 

ratos, através de 'formas farmacê-uticas de rápida e lenta 

absorção, não interferiu em alguns parâmetros de auto-hemostasia 

(contagem de plaquetas e coagulacão sangufnea)~ 

Al~m do reparo alveolar e dos fatores de 

auto-hemostasia, outro aspecto que preocupa o clínico e que 

interessa sobremaneira a esta pesquisa, diz respeito aos efeitos 

dos corticoster6ides sobre o metabolismo dos carboidratos, desde 

que a incidência de pacientes diabéticos que submetem-se 

rotineiramente a tratamento odontológico é bastante alta. 

Os efeitos dos corticoster6ídes sobre o metabolismo dos 

carboidratos têm sido bastante estudados em diferentes espécies 

animais, parecendb estar estabelecido que os hormônios esteróides 

aumentam a taxa de gl iconeogênese <WELT, 1952; BDUTWELL, 1954; 

FRDESCH, 1958; HAYNES, 1962; AZUMA, 1964; LE COCQ, 1964). 

Entretanto, ainda se constitui um aspecto controverso 

quando se discute o grau de interferê-ncia destes medicamentos 

sobre a gt icemia de indivíduos normais e diabéticos, e suas 

conseqüências clinicas, especialmente quando se empregam 

gl icocortic6ides de. acã.o prolongada, em dose única~ 
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Diante do estado atual da questão, este trabalho teve 

por objetivo avaliar, inicialmente em animais de laborat6rio, os 

efeitos de uma dose única de betametasona nos valores de glicemia 

de ratos normais e diabéticos-aloxânicos. Esperava-se com isto 

trazer alguma contribuição para o assunto, espec ia I mente no que 

diz: respeito ao emprego deste corticoster6ide com segurança, à 

pacientes diabéticos controlados, como medicacão proTilática 

antiinTlamat6ria, em Odontologia. 
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REVISÃO DA LITERATURA 

O ~diabetes mellitus• é uma desordem crônica, afetando 

o metabolismo de carboidratos, gorduras e proteínas, sendo 

caracterizada na sua forma cliníca mais completa, por uma 

deficiência relativa ou absoluta de insulina, hiperglicemia em 

jejum, gl icosúria e acentuada tendência ao desenvol v imanto de 

aterosclerose, microangiopatia, neTropatia e neuropatia CROBBINS, 

!987) . 

O termo "diabeteS" Ido grego, igual à sifão) foi 

introduzido por HEATAEUS~ médico romano, no primeiro século A.C.l 

quando notou a presença de acúcar na urina. Em 1875, BOUCHARDAT 

reconheceu que, clinicamente, existiam duas formas de diabetes no 

homem, sendo uma caracterizada pela obesidade e outra ocorrendo 

em pessoas jovens. Em 1689, von MERING &c MINKOWSKI mostraram 

que a pancreatectomia podia produzir diabetes no c!ão. A 

descoberta subseqUente foi o isolamento da insulina~ em 1921 por 

BANT!NG & BEST. Ainda na década de 20, introduziu-se o teste de 

toleri.ncia a gticose. A seguir, mais ou menos em 1930, a 

retinopatia e nefropatia diabética foram reconhecidas como 

complicações especificas do diabetes. Entre 1950 e 1960, 

o interesse voltou-se para a área do tratamento e prevenc~o das 

compl icacões desta pato I ogia. Em 1979. o "National Diabetes 

Data Group" sugeriu critérios de classificação e diagn6stico, os 

quais foram subseqUentemente adotados pela Organizac~o Mundial de 

Saúde, através do seu comitê especializado em diabetes <BENNETT, 

1983) • 
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Segundo UNGER & FOSTER ( 19881, o "National Diabetes 

Data Group• classi~icou o diabetes em 6 categorias: 

I~ •Diabetes mellitus• idiopático: 

1- insulina- dependente ou tipo 1. 

2- insulina- independente ou tipo 2. 

a) não obesos; 

b) obesos. 

Il. Diabetes gestacional 

III. Tolerância à glicose diminuída 

IV. Anormalidade prévia na tolerância à glicose 

V. Anormalidade potencial da tolerância à glicose 

VI. Diabetes secundário 

Destas, destaca-se o •diabetes mel.litus• idiopático 

<tipos 1 e 2), pela sua maior incidência. 

As causas do diabetes idiopático são complexas e n.!!o 

completamente esclarecidas (MUNROE, 1983). A hipótese mais 

cceita no momento para sua etiologia é que a mesma se constitui 

numa doença auto-imune tUNGER & FOSTER, 1988). 

No que diz respeito ao tratamento do diabetes 

idiopático, o mesmo é distinto para os tipos 1 e 2. Os 

pacientes diabéticos tipo 1 ou insulina-dependentes, requerem 

doses diárias de insulina para evitar as complicacões 

metabólicas, que podem levar a cetoacidose, coma e morte. 
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As finalidades do tratamento com insulina consistem em eliminar o 

estado cataból i co e seus sintomas lO a gl icosória, como também 

obter uma augl icem ia pré e p6s-prandial, com normal izacão do 

nivel de hemoglobina glicosiJada tUNGER & FOSTER, 1988). A 

insulina humana (USPl é derivada de modificações enzimáticas da 

insulina porcina ou da s!ntese microbio16gica. As formas de 

insulina disponíveis no mercado incluem as de acã.o rápida, lenta 

ou ul tralenta. Quanto às interações da insulina com outros 

medicamentos, destaca-se uma possível redução do efeito da 

insulina pela acão dos antidepresslvos tr-ícicl icos <MARTlNDALE, 

19891. 

Os pacientes diabéticos idiopáticos tipo 2, ou nã.o 

in sul i no-dependentes, ao invés de i nsuJ i na, podem necessita r de 

drogas hipoglicemiantes orais para manter a euglicemia. 

Outros, porém, conseguem uma glicemia normal através de 

uma dieta balanceada. Portanto, os hipoglicemiantes orais devem 

ser administrados quando a hiperglicemia persiste, mesmo com o 

seguimento correto da dieta (UNGER & FOSTER, 1988)~ As únicas 

drogas hípogl icem i antes orais aprovadas para uso nos Estados 

Unidos sl!.o as sul-foni l uréias, como a acetahexamida, 

clorpropamida, tolazamida, tol butamida, gl iburida 

(glibenclamidaJ~ A glipezida e glibomirida, n~o são mais usadas 

neste pais por causa do risco de acidose lática. A mais nova 

das drogas experimentais é a cíclitrazana. 

Mesmo tratado, o paciente diabético pode apresentar 

compl icac:5es~ Estas podem ser agudas ou crônicas, destacando-se 

entre as agudas o coma cetoacidôtico e o choque insulinico. 



.12. 

A catoacidose associa-se a baixos níveis de insulina e 

altos nfvíes de glucagon. Ocorre, assim, uma superprodução de 

glicose e também uma sub-utilização da mesma pelos tecidos 

insulínodependentes~ A hiperglicemia causa portanto a 

gl icosúria, gera hipovolemia, declina o 'fluxo sangllineo renal e 

reduz a degradacão do glucagon pelo rim. O resultado é a 

hiperglucagonemia. A aus~ncia da insulina ocasiona tranTer&ncia 

do metabolismo de carboidratos para 1 ipideos, originando 

cetoácidos, os quais se unem ao sódio para serem excretados. O 

s6dio é substituído pelos fons hidrogênio. O pH do sangue 

abaixa. e junto com a desidratacão originam o coma <GUYTDN~ 1984; 

UNGER ~ FOSTER, 1988l. 

Por outro lado, pacientes que seguem um regime fixo de 

insulina, devem manter um eqUilíbrio entre a dosagem de insulina 

administrada, exercícios fisicos e ingestão de ai imentos, para 

evitar epis6dios de hipoglicemia tGUYTON, 1984). 

Além disso, pacientes com •diabetes mellitus• 

atenuação ou ausência de insulinodependentes, 

respostas secret6rias 

hipoglicemia (CRYER~ 

apresentam 

de glucagon, potencial izando ainda mais a 

1988l. Desta ~orma, para um individuo cujo 

cérebro necessita especificamente de glicose para seu 

metabolismo, um nivel de gl icose abaixo de 25 mg/dl causa perda 

da conscitlncia, evoluindo para distúrbios neurológicos e coma 

tMUNROE, 1983l. 
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A respeito das complicac5es crônicas, as mesmas ocorrem 

predominantemente, no diabetes tipo 1, sendo caracterizadas por 

hiperglicemia crônica e associada com distúrbios no metabolismo 

de lipideos e pro te i nas e o desenvolvimento de doenca 

microvascular e macrovascular <HOLLANDER, 1990 I • Assim, 

conclui-se que a regulacão da gl icose sangUínea é -fundamental 

para evitar as complicacões do diabetes. Para tal, o organismo 

possui vários mecanismos reguladores da glicemia. 

A insulina é secretada pelas células beta das ilhotas 

pancreãticas. Ap6s uma refeição de carboidratos, a gl icose 

absorvida no sangue ocasiona rápida secreção de insulina e esta 

ocasiona captação armazenamento e uso da glicose, 

especialemente pelo flgado, músculos e tecido adiposo, inibindo a 

glicogen6lise e a gliconeogªnese hepáticas (GUYTON, 1984}. 

Os mecanismos reguladores que mantêm o eqUilíbrio 

sistêmico da glicose envolvem fatores hormonais, neurais e 

auto-reguladores { CRYER, 1988). Segundo esta mesmo autor, os 

hormônios reguladores da glicose incluem a insulina, o glucagon, 

a epinefrina e o hormônio do crescimento. 

Outros hormônios têm e-feito sobre a gl i cose .. Entre 

eles, destacam-se os glicocortic6ides, hormônios da córtex 

supra-renal, sendo que 95~ da atividade glicocortic6ide das 

adrenais resultam da secreção de cortisol, conhecido também como 

hidrocortisona <GUYTON, 1984). De acordo ainda com este autor, 

os gl icocortic6ides estimulam a gl iconeogânese hepática em até 

seis a dez vezes. Causam ainda uma diminuição do índice de 

utilizacão de glicose pelas células e deprimam, lentamente, o 

tr-ansporte de gl ico.se para as mesmas. 
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Quando ocorre uma elevação dos níveis sérícos dos 

corticoster6ides, como conseqUência da hiperproducão end6gena ou 

administracão ex6gena, desencadeia-se uma série de alterações 

metab61 icas ( WAJ CHENBERG ~ LEME, 1980) • Dentre estas, 

destaca-se a dos carboidratos. Vários trabalhos em animais 

r-elacionam o efeito dos cor-t ícoster6ides sobre o metabolismo de 

carboidratos, levando a um aumento na taxa da gl iconeogênese 

(WELT, 1952; BOUTWELL, 1954; FROESCH, 1958; HAYNES, 1962; AZUMA; 

1964; LECOCQ, 1964). 

Outros autores, entretanto, não notaram efeitos 

marcantes na glicemia de humanos e de cães após tratamento com 

cortisol (LONG, 1960; GLENN et alii, 1964L 

HAYNES, em 1962, procurou elucidar a maneira pela qual 

os esteróides aumentam a taxa de Tormacão dos carboidratos. 

Propôs que um possivel mecanismo para o aumento da 

gliconeogênese, seria devido aos esteróides alterarem o 

metabolismo hepático. Assim, haveria um aumento proporcional de 

aminoácidos gl icogênicos migrando para o figado, sendo estes 

convertidos em hexoses. 

LECOCQ_ et alii (1961)' PERKOFF et al i i ( 1963!' 

discordam de HAYNES t 1962) ao observarem uma taxa normal nos 

ni vei s de açúcar sangtii neo de c:ães e humanos saudáveis. sob 

influência do cortisol. A explicacão vem do fato da manutenção 

de glicemia resultarem do decrêscimo da salda da glicose hepática 

e bloqueio da utilizacão periférica de açúcar. ambas agindo em 

direções opostas, tendendo uma a anular a outra. 
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AZUMA (1964) estudando o efeito dos corticoster6ides no 

metabolismo dos carboidratos, notou um considerável aumento na 

gliconeogªnese no ~igado de ratos, em comparação com outras 

espécies animais, e sugeriu que nestas, o efeito primário dos 

corticoster6ides no metabolismo de carboidratos é o de inibir a 

utilização periférica de glicose. 

Já BOND 

induzir "diabetes 

(1977), sugeriu 

melli..tu.s"' ou 

que os corticóides 

potencializar o 

podem 

efeito 

hiperglic~mico naquelas pessoas já predispostas à esta doença. 

Em 1973, CALLE et alii já haviam observado um aumento 

da resistªncia à insulina, gliconeogênese e hiperglucagonemia, o 

qual contribuiu para induzir diabetes esteróides. 

Dentre algumas doenças, constatou-se que a 

administração de esteróides em pacientes portadores de lupus 

sistêmico, artrite reumat6ide, espru, pênfigo, slndrome nefrótica 

e cirrose no figado, precipita um diabetes esteróide <HARDWICK & 
LESSOF, 1962 l . 

Entretanto. estes autores não especif'icam o 

gl icocorticóide usado, nem a dose ou mesmo se o tratamento foi 

agudo ou crônico. 

A administração aguda de betametasona e prednisona 

aumenta os níveis de glicose plasmática. Porém, a betametasona 

produz maior intolerância à glicose e resitência à insulina do 

que a prednisona <PAGANO, 1989). 

Da mesma forma, PUPO (1969} observou que o deflazacort 

tem menor ação diabetogênica do que a prednisona. 
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PAGANO (1989)~ considera inclusive o deTlazacort como 0 

medicamento de menor acão ester6ide-diabetog&nica sendo, pois, 

indicado para pacientes com pré-diabetes. Concluiu também, 

através de seus resultados, que a betametasona é o medicamento de 

maior ação diabetogênica. Para tal experimento, PAGANO utilizou 

as doses antiinflamat6rias dos corticosteróides. 

Muito antes de PAGANO, HOLLANDER (1960) fez um trabalho 

em humanos, relacionando doses de corticoster6ides e o seu efeito 

diabetog&nico. Os resultados mostraram um efeito diabetogênico 

similar provocado, respectivamente, por doses diárias de 75mg de 

cortisona, 60mg de hidrocortisona ou 12mg de triancinolona. 

Comparando os efeitos deste primeiro grupo de drogas. com os. 

induzidos por doses diárias de 15 mg de prednisona, 15mg de 

prednisolona ou ainda 12mg de metilprednisolona, notou que os 

efeitos destes últimos foram mais brandos. O mesmo autor também 

considerou que a dexametasona, numa dose eqUivalente a 3mg, tem o 

menor ~eito diabetog~nico entre os antiinflamat6rios hormonais. 

O tempo no qual os glicocortic6ides induzem alterações 

no metabolismo de carboidratos, 

investigações cientificas. 

tem sido também objeto de 

GLENN ( 19571 & WEST ( 1959), sugeriram que os efeitos 

dos corticoster6ides no metabolismo dos carboidratos é retardado 

em pelo menos 2 horas, evidenciando-se quando a concentração dos 

esteróides está decrescendo. 

LECOCQ (1964) mostrou mudanças marcantes no metabolismo 

de carboidratos, no periodo de 2 a 4 horas ap6s a administração 

de corticóides. 
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O mesmo autor estudou também o efeito agudo da 

hidrooortisona na saida da glicose hepática e na utilizaç~o da 

gl i cose periférica. De acordo com os resultados obtidos, 

ocorreu um decréscimo da utilizacão da glicose periférica nos 

sessenta minutos iniciais ap6s o começo da administracão de 

hidrocortisona e uma queda na saida de glicose hepática. 

Outra afeito da administração de glícocortic6ides é o 

aumento da gl icosúria. Segundo FROESCH { 1958), o aumento nos 

niveis de glicose sangUinea e urinária que ocorra quando 

administra-se 

interpretado 

hepática. 

cortisol nas pessoas 

como sendo um aumento na 

Também constatou que, 

em jejum, é melhor 

taxa de g 1 iconeog€Jmese 

em nenhum instante a 

administrac~o de prednisona ou cortisol resultou na diminuição da 

capacidade de reabsorção máxima de gl i cose, ou no aumento de 

glicosúria à cargas de glicose abaixo da taxa máxima de 

reabsorção. 



CAPÍTULO IIl - PROPOSICÃO 
' 
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III PROPOSICÃO 

Admitindo-se o conceito 

corticosteróides de meia-vida 

de que o uso racional dos 

plasmática prolongada, em 

na atenuação da resposta odontologia, é de grande valia 

inTlamat6ria, e baseando-se na importante relação risco/beneficio 

quando da escolha de um medicamento, propôs-se neste trabalho: 

1 Avaliar os efeitos da betametasona, empregada 

sistemicamente na dose única de O,lmg/Kg de peso 

corporal, 

normais. 

na glicemia de ratos sob condições 

2 Da mesma forma, investigar os efeitos deste mesmo 

corticoster6ide, na dose única acima descrita, nas 

concentrações de glicose sangUinea de ratas 

diabéticos-aloxãnicos. 



CAPÍTULO IV - MATERIAL E MÉTODOS 
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IV MATERIAL E MÉTODOS 

1 - SELECAo DOS ANIMAIS • 

Foram utilizados para esta pesquisa 40 ratos <Rattus 

novereicus albino, 1 i nhagem Wista:r heterogenét ica) , machos, 

adultos (90 dias} e pesando em média 300 g, procedentes do 

Centro de Bioterismo da UNJCAMP (animais mantidos sob barreira de 

l "dd "tá• ""****, qua 1 a e san1 r1a sp~ . 

Durante o periodo de adaptação (uma semanal e parte da 

fase experimental, 

balanceada padrãot e 

os animais "foram 

água "ad libitum~. 

al imantados com 

2 - DISTRIBUIÇÃo DOS GRUPOS EXPERIMENTAIS E TRATAMENTOS 

ração 

Os animais "foram distribuídos aleat6riamente em dois 

grupos de 20 elementos cada, e estes subdivididos em dois 

subgrupos, cada um com 10 ratos~ que receberam as seguintes 

denominações e tratamentos: 

GRJJPO I RATOS NORHAIS 

SUBGRUPO I. a. cujos animais ~oram tratados via 

intraperitoneal, com solução salina (cloreto de s6dio a 0?9%), em 

dose única~ num volume equivalente aquele empregado nos animais 

do SUBGRUPO J.b., de acordo com o peso dos mesmos. 

L- PURINA LABINA® (Purina Nutrimentos ltda.J 
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SUBGRUPO l.b. - onde também, pela via intraperitoneal, 

os animais foram tratados com o "fosfato diss6dico de 

• betametasona, na dose única de O,lmg/kg de peso corporal. 

GFWPO 11 RATOS DIABÉTICOS 

SUBGRUPO I l • a. os animais receberam o mesmo 

tratamento proporcionado aos animais do subgrupo l.a. 

SUBGRUPO r r • b. da mesma forma, os animais receberam 

tratamento idêntico àquele administrado aos animais do subgrupo 

I • b •• 

3 - INDUCÃo 00 "DIABETES /1ELLITUS" • 

A aloxana monohidratada3 constituiu-se na droga de 

escolha para provocar a necrose das células {1 pancreáticas e, 

consequentemente, o "diabetes metlitus•, nos animais pertencentes 

ao grupo II. 

A aloxana foi diluída em solução salina a 0,9%, e nesta 

solução foram acrescentadas 1 a 2 gotas de HCl 0,1N para ajustar 

o pH em torno de 5. Administrou-se então uma dose única de 

150mg/Kg de peso corporal, pela via íntraperitoneal, num volume 

nunca superior a 0,5ml. 

2 

s 

CELESTONE INJETÁVEL® tlnd. Qui mica 

Schering-Plough Ltda.) 

ALLOXAN® (5.6-Dioxyuracil>monohydrate 

{cod. A- 8128). 

e Farmacêutica 

Sigma Chemical Co. 
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Os animais foram privados de alimentacão sólida por um 

período de 24 horas, prévias à injecã.o de aloxana. 

administração desta, os animais permaneceram em 

Ap6s a 

restrição 

ali menta r, inclusive de água, por um período de 2 horas. 

Passado este tempo, foi coloca da à di sposicão dos mesmos uma 

solução de glicose a 5%, para previnir eventuais quadros de 

hipoglicemia (UNGER & FOSTER, 1968). 

Quatro dias ap6s a administração de aloxana. a glicemia 

dos animais do GRUPO I I -foi determinada através da técnica de 

auto-monitoramento de glicose sangUínea (método enzimático 

modi'ficado). Para tal procedimento, foi utíl izado um fotômetro 

de re-flexão•, filme de c6digo em barras e fitas reagentes5
, que 

permitem a determinação quantitativa da glicose sangUinea. na 

faixa compreendida entre 10 e 500mg/dl (0,5 - 27mmol/ll. Os 

procedimentos técnicos deste método encontram-se de ser i tos • 

detalhadamente, no Apêndice deste trabalho. 

Foram considerados diahéticos os animais que 

Com o apresentaram valores glicêmicos entre 225 a 500mg/dl. 

objetivo de se manter a glicemia na faixa de 200 a 400 mg/dl, 

quando necessário os animais foram tratados com insul ina6
, 

durante 6 dias, na dose de 1 a 2 unidades a cada 24 horas, 

dependendo do nível glicêmico apresentado. Durante este 

per iodo, foi oferecido a cada animal 10 a 12g de racã.o 

diariamente quantidade considerada suficiente para sua 

manutencão tHOSHINO et alii, 1976). 

4 REFLOLUX® (Boehring Mannheim UKJ 
5 HAEMO-GLUKOTEST~ 20-800 R <Boehring Mannheim UKJ 
6 IOLIN8 - insulina NPH tN U-100}, bovino e suino puri-ficado 

<Biobrás Bioquimico do Brasil S~A.>. 
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4 - DOSAGEM DA GLICOSE ' SANGUINEA 

As amostras da sangue para as dosagens glicêmicas foram 

obtidas através da secção da porção terminal da cauda dos ratos, 

empregando-se uma tesoura apropriada. 

A glicemia de todos os animais, normais ou diabéticos, 

foi determinada no tempo zero {antes da administração do 

corticoster6ide ou solução salinal, e nos tempos de 30, 60, 120 e 

240 minutos após a injeção destas, pela via intraperitoneal. 

Cumpre-se salientar que na no i te anterior ao inicio 

destas determinacões, retirou-se a alimentação s61 ida, 

submetendo-se os animais a um jejum de 12 horas, de acordo com o 

preconizado por WOODSON ~ POTTER (19791, sendo também suspensa a 

administração de insulina aos animais diabéticos. Ap6s a última 

dosagem {240 minutos), os animais "foram sacrif'icados através da 

inalação de éter sulfúrico. 

' ' 5 ANALISE ESTATISfiCA 

Os valores médios das concentrações de glicose 

sangUi nea, dentro de cada grupo experimental? nos diferentes 

tempos de aval i ação, foram tratados estatisticamente através da 

aplicação do teste t de STUDENT, ao n!vel de 5%. 



CAPÍTULO V - RESULTADOS 
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v RESULTADOS 

6.1. - GLICEMIA DE ANIMAIS NORMAIS 

Os valores mádios da glicemia de animais sob condições 

normais (GRUPO 1), tratados com solução salina (SUBGRUPO [a) ou 

betametasona <SUBGRUPO Ibl. nos 

encontram-se na Tabela L 

diferentes tempos de estudos, 

As concentrações de glicose sangUinea por animal, 

dentro dos subgrupos experimentais, em cada tempo de avaliaçAo, 

encontram-se no Apãndice deste trabalho. 

Tabela 

TEMPOS DE ESTUDO 

o 
30 

60 

120 

240 

l. Valores médios da glicemia (mg/dl) de 

animais NORMAIS, de acordo com o tratamento, 

o valor de teste t, nos diferentes tempos de 

estudo (minutos). 

TRATAMENTO 

I a 
C.s:ol .. salina) 

I h 
Cbetametasona) 

78,8 82,1 

96,3 93,4 

100 98,6 

86,8 85,3 

78 79,1 

(t .:::riL-= 2,10) 

VALOR DE t 

-0,9 

0,51 

0,24 

0,3 

-0,31 
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As médias dos subgrupos ( I a e b) , contidas na 

Tabe I a I , foram comparadas através do teste t de STUDENT, nos 

diferentes tempos de estudo, ao ni ve I de 5% . Com base nesta 

análise, pode-se afi r mar que não houve diferença significante 

entre os valores de glicemia dos animais sob condíç5es NORMAIS, 

tratados com solução salina ou betametasona, nos di f erentes 

tempos de estudo . 

Para uma me 1 hor v i sua 1 i zação da grandeza das médias, 

observar a Figura 1. 

IIIIillii SOL. SALINA (I a) B BETAMETASONA (I b) 

GLICEMIA (mg/ dl) 
1 20 ~=------- ~~~~ --.---------.--------- ~ ------ ~ 

o 

Figura 1 

30 60 120 240 

TEMPO (minutos) 

Valores médios da glicemia de animais 

NORMAIS, em fu nção dos tempos de estudo , 

tratados com solução salina ou betametasona. 
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5.2 GLICEMIA DE 
, 

ANIMAIS DIABETICOS 

Os valores médios da glicemia de animais DIABÉTICOS 
!GRUPO I I l , tratados com solução saI i na !SUBGRUPO I I a) ou 

betame tasona (SUBGRUPO I I b) ' nos diferentes tempos de estudo, 
e ncontram-se na Tabela 2. As glicemias obtidas de cada animal 

deste grupo experimental, em cada tempo de avaliação, 

encontram-se no Apêndice deste trabalho. 

Tabela 1 I. - Valores médios da glicemia !mg/dl > de 

TEMPOS DE ESTUDO 

o 
30 

60 

120 

240 

animais DIABÉTICOS, de 

tratamento, o valor do 

diferentes tempos de estudo. 

TRATAMENTO 

acordo 

teste 

com 

t, 

o 

nos 

I a 
(sol. salina) 

I b 
Cbetametasona) VALOR DE t 

324,9 

364,8 

358,4 

375,6 

345,1 

( t crit. = 

305,3 

354,9 

366,7 

376,6 

356,4 

2,10) 

0,86 

0,29 

-0,24 

-0,02 

-0,34 

Os valores médios dos SUBGRUPOS ( 11 a e 11 b >, 

conti d os na Tabe 1 a I I, foram comparados através do teste t de 

STUDENT, nos diferentes tempos de estudo, ao nivel de 5%. Com 

base nes ta análise, pode- se afirmar que não houve diferença 

sign i f i c ante entra os valores de glicemia dos animais diabéticos, 

tratados com s olução salina ou betametasona, nos diferentes 

tempos de estudos. Para uma melhor vi s ualização de grandeza das 

médias , ob s ervar a Figura 2. 
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niiiiiD SOL. SALINA (li a) B BETAMETASONA (li b) 

GLICEMIA (mg/ dl) 

f- ~ 

-f-
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-~ 
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Figura 2 -
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~\~ 
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I-- I-- I-- \\\\\\\1 1-

~~ ...._ ...._ 1 1~- ~ I-

30 60 120 24:0 

TEMPO (minutos) 

Valores médios da glicemia de animais 

DIABÉTICOS, em função dos tempos de 

estudo, tratados com solução salina ou 

betameta.sona. 
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VI DISCUSSÃO 

A literatura sobre os métodos de determinação de 

gl i c-ose sangtlinea é abundante. Apesar disto, os mais atualmente 

empregados em laboratórios especializados se constituem no método 

da ortotoluidína, que permite a determinacl.o em soro ou plasma. 

através de um processo colorimétrico 7 e o enzimático, que 

propicia a determinação em sangue total, soro ou plasma. 

O método da tira reagente, empregado nesta pesquisa~ é 

uma modificação do método enzimático. utilizando-se o sangue 

total~ Até algum tempo atrás? a avaliação era apenas 

qualitativa, permitindo a determinaç~o através de urna escala de 

cores. Mais recentemente? adaptaram-no para uma lei tu r a em 

aparelho fotométrico, possibilitando a determinação quantitativa. 

de muito maior precisão. 

Segundo SMITH (1983), a equipe laboratorial e os 

param~ciicos do Hospital de 

sistema de monitoramento 

Birminghan, 

direto da 

Inglaterra, utilizam o 

Boehringer desde 1979, 

observando que o mesmo é de grande valia no controle rigoroso da 

glicemia, em diabéticos. 

Apesar da técnica preconizada 

(descrita no 

pelo sistema 

Apêndice deste 
® Haemo-glukotest da Boehringer 

trabalho), ser de simples execução, acredita-se que as 

determinações da glicemia de animais normais e diabéticos foram 

fidedignas, o que recomenda o emprego deste método Tuturos 

experimentos, laboratoriais ou clinicos. 

Além da metodologia empregada para a determinação da 

glicose sangUinea. 

o~ 1 mg/kg de 

caberia ainda justificar a escolha da dose de 

be~ametasonaJ utilizada neste trabalho. 
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Administrado nesta dose~ o corticoster6ide em questa~o apresenta 

uma intensa atividade anti in-flamatória, em ratos 1 já comprovada 

em estudos anteriores, seja na fase exsudativo-vascular como na 

fase proti'feratíva do processo in'flamat6rio <ANDRADE. 19651. 

No que diz respeito aos resultados obtidos na presente 

pesquisa, 

claramente 

numa 

que 

primeira análise, 

a batametasona, na 

os mesmos parecem re-fletir 

dose única empregada, não 

provocou al teracões nos vaJ ores de glicemia de ratos normais e 

diabéticos, nos diferentes tempos de estudo. 

tormou-se 

Comparando estes 

dif!cil encontrar 

achados com 

um trabalho 

os 

que 

da literatura, 

desse suporte 

integralmente tou não) aos mesmos, desde que os autores ensaiaram 

com diTerentes corticosteróides, doses e posologias) além de 

espécies animais distintas. 

Prova disto é que AZUMA & EJSENSTEIN (1964), já haviam 

demonstrado que existe uma diTerença no modo de acão dos 

corticost.er6ides no metabol isrno de carboidratos, entre ratos e 

outros animais de laborat6rio. 

a administração esteróide está 

gl iconeog3nese e, paralelamente, 

Em ratos, segundo estes autores, 

associada com um aumento da 

a uma inibição da uti 1 iz:acão 

periférica de glicose, o que não ocorre de forma significativa em 

cobaios, coelhos e cães. 

Pode-se acrescentar a 

ai ii ( 19611 e PERKOFF et a I i i 

isto os argumentos de LECOCQ et 

( 1963), que sugeriram que os 

n!veis de açúcar sangtlineo, em cães e humanos sadios, não são 

alterados pela administração ex6gena de cort.ic6ides, porque as 

al teracões que resultam do decréscimo de I iberaç:ão da gl i cose 

hepática e do bloqueio da utilizacão periférica de açúcar. agem 

em direcão opostas~ uma tendendo a anular a outra. 
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Segundo BOND ( 1977) r jA se encontra bem estabel i c ido 

que os glucocortic6ides provocam alterações no metabolismo da 

glicose em muitos pacientes 3 podendo inclusive precipitar ou 

exacerbar o 

Inicial mente, 

"'diabetes m.el.l.itt.ts• naqueles predispostos. 

eles tendem a aumentar a gliconeog~nese pela 

indução de enzimas hepáticas gliconeog~nicas, como pela liberação 

de aminoácidos e lactatos dos tecidos per i fêricos. 

Numa segunda etapaR os glucocorticóides antagonizam a recaptac~o 

de gl icose pelos tecidos periféricos, controlada pela insulina. 

Finalmente, estes podem aumentar os n!veis de glucagon plasmãtico 

no homem, promovendo a gliconeogênese. 

Em ratos? os experimentos clássicos de LONG et ali i 

( 1960), demonstraram que a administração de esteróides adrenaís 

aumentam os níveis de giícose sangUínea e o conteúdo de 

hepático. Num destes ensaios laboratoriais, 

observaram que a glicemia de ratos normais aumentava 2 a 4 horas 

após a administração de cortisol. 

Na presente pesquisa. não 'foram detectadas a I ter ações 

nos niveis de gl i cose sangUínea de ratos sadios, até o último 

tampo estudado t6 horas), o que aparentemente contradiz os 

achados de LONG et a 1 i i ( 1960) • Entretanto, acredita-se ser 

necessãrio muito cuidado na comparação dos referidos resultados. 

desde que 

plasmática 

'foram empregados cort icoster6ides com 

e biológica diferentes, apresentando 

potência farmacológica distinta. 

meia-vida 

portanto, 

Num experimento mais recente, STUMPO & KLETZIEN (1981}, 

demonstraram que em cultura de hepat6citos~ a dexametasona 

potencia a acão do glucagon em estimular a gliconeogênese, embora 

o glucocorticóide isoladamente apresenta um e~eito m!nimo na 

glicemia de ratos nas primeiras 5 horas de tratamento. 



.34. 

Como a dexametasona apresenta uma atividade farmacológica similar 

à betametasona, o ensaio "in vivo"' destas autores pode, pelo 

menos em tese. axp li c ar os resultados obtidos neste traba 1 h o, 

relativo aos animais sob condic5es normais. 

Rati-ficando este conceito~ CRYER ( 1986) argumenta que 

inTusõas intravenosas de cortisol por 8 horas não aumentam a 

produção de glicose; ao limitar a utilizacão desta, o cortisol 

causa um pequeno aumento na glicemia~ mas apenas após 2 a 3 

horas. Jã a administração crônica de cortisol pode aumentar a 

produção de g! i cose. Assim, de acordo com este autor, ao 

limitar a utilizacão de giicose e estimular sua produção, o 

corticoster6ide tende a elevar 

sangtiineo. 

Do que foi dito~ 

sua concentração no plasma 

poda-se deduzir que os 

corticosteróides, quando administrados de forma agudaf mesmo em 

doses maciças, podem eventualmente aumentar de ~orma discreta os 

níveis plasmáticos de gl i cose, em organismos sadios, sendo esta 

elevação clinicamente 

administração crônica 

insignificante~ 

ttempo prolongado) 

Por outro 1 ado, a 

destes fármacos pode 

induzir um estudo hipergl icêmico mais persistente e importante, 

inclusive predispondo o diabetes em individuas susceptíveis k 

doença. 

No outro grupo experimental deste trabalho <Grupo Ill. 

o •diabetes mel.lit'US" foi provocado experimentalmente pela 

administração 'de aloxana~ um potente agente oxidante. A alox:ana 

combina-se com o zinco e grupamentos sul~idrilas, podendo causar 

lesões em vários tipos de células vivas~ Entretanto, as células 

beta-pancreáticas são particularmente sensíveis. 
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A seqUência de eventos ap6s a injeção da aloxana 

inicia-se com uma hiperglicemia. decorrente da glicogen61ise 

hepática, sendo esta mediada por uma secrecão excessiva e 

temporária de adrenalina. 

estimulacão da liberacão de 

lsto é seguido, rapidamente, por uma 

insulina e uma conseqtlente queda dos 

níveis de acúcar sangUíneo~ Estabelece-se então a lesão das 

células beta e a insulina desaparece da corrente circulat6ria. 

As células al~a das ilhotas pancreáticas, produtoras de glucagon, 

permanecem integras. 

Como 'ficou demonstra.do neste trabalho, não houve uma 

diferença estatisticamente significante tp < 0,05) entre os 

valores de glicemia de animais diabéticos, tratados com solução 

salina ou betametasona~ 

Segundo GOTH (1981), o cortisol aumenta a 

gliconeogânese e~ além disso, tende a inibir a utilizacão 

peri~érica de g)icose~ Em consequência~ provoca acómulo 

pronunciado de glioogênio no figadot podendo produzir 

hiperglicemia e gl icosúria. Devido a estes efeitos, tende a 

agravar o quadro de •diabetes mellit~·. 

Por outro lado, já foi constatado que o tratamento 

prolongador roas nã.o agudo com glucocorticosteróides~ eleva a 

concentracão de glucagon no plasma. desde que as células alfa das 

i 1 hotas do pancrêas não inter-rompem a produção deste horm6nios 

(MARCO et aliis 1973; WISE et aliit 1973)~ Como o próprio 

glucagon estimula a gliconeog&nese, a 

plasmáticas deste também contribui para 

giicose~ 

elevação 

uma maior 

dos n! veis 

síntese de 
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PAGANO et ai i i ( 1989 I demonstrar-am de forma bastante 

objetiva, que a aç:!!io d iabetogênica dos g 1 ucocort ic6ides depende 

n§o somente do tipo de cor-tic6ide empr-egado. mas também da dose e 

tempo de administração dos mesmos. Num dos experimentos desta 

equipe, os resultados apontaram que a betametasona induz uma 

maior intolerância~ glicose, em humanos sadios, quando comparada 

àquela induzida pela prednisona e deflazocort. Cumpre-se 

destacar que neste caso a betametasona foi administrada em duas 

doses de 1~5 mg, sendo a primeira 12 horas e a segunda 2 horas 

antes do teste oral de tolerância à glicose. 

Mais uma vez* pode-se perceber a 

comparar--se tais r-e-sultados com os da pr-esente 

utilizou ratos já diabéticos~ dose única de 

betametasona, além de não realizar o TOTG~ 

di'ficuldada 

pesquisa, 

O, 1 mg/kg 

em 

que 

da 

Ao final deste capitulo~ achou-se interessante destacar 

as palavras de MAY (1990}~ argumentando que nos últimos tempos, 

tem-se constatado o aumento crescente de pacientes diabéticos que 

necessitam de tratamento odontológico, provavelmente em 

decorrência de uma maior expectativa de vida. Desta forma, os 

cirurgiões-dentistas devem ser 

relac~ wdiabetes mellitus• e 

constantemente alertados para a 

doencas orais, os tipos de 

medicamentos 

complicaç5es 

empregados nestes pacientes, bem 

provenientes da terapêutica ou das 

como as 

interações 

medicamentosas. 

Espera-se que este trabalho tenha contribuído de alguma 

"forma, no sentido de avaliar a relação risco/bene-ficio inerente 

ao uso da betametasona em indivíduos normais e diabéticos 

controlados. L6gicamente. Tuturos experimentos de cunho clinico 

são imprescindíveis para confirmar os achados aqui apresentados. 
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VII CONCLUSÃO 

Dentro das condições nas quais foi realizado este 

trabalho, pôde-se concluir o seguinte: 

1. A betametasona, quando administrada na dose 

única de 0,1 mg/kg, por via intraperitoneal, não 

alterou de forma significativa os valores de 

glicemia de ratos sob condições normais~ nos 

.tempos de estudo propostos~ 

2. Em ratos diabéticos-aloxãnicos, de "forma 

semelhante, o mesmo tratamento glucocorticóide não 

interferiu nas taxas de aç~oar sangUinea~ nos 

diferentes tempos de estudo~ 
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RESUMO 

Este trabalho teve por objetivo avaliar a influência da 

betametasona, um corticoster6ide bastante empregado como 

antiínflamat6rio em Odontologia, sobre os valores de glicemia em 

jejum, em ratos normais e diabéticos-aloxânicos. Para tal, 

foram utilizados 40 ratos (Rattus novergicus albino, raça Wistar 

heterogenética), machos, adultos 190 dias) e com um peso em média 

de 300 g, que foram divididos em 2 grupos tnormais e diabéticos) 

e estes em 2 sub-grupos (tratados com solução salina ou 

be'tametasona, em dose única). A glicemia Toi 

O {zero) e 30, 60, 120 e 240 minutos após 

auto-monitoramento de glicose sangUínea. 

medida nos tempos 

o tratamento de 

Os resultados mostraram não ocorrer uma diferença 

estatisticamente sígniTicante <p < 0,05) nos n!veís glicêmicos de 

ratos normais ou diabéticos~ quando tratados com solução sat i na 

ou betametasona, na dose de 0.1 mg/kg, nos diferentes tempos de 

estudo~ 
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SUMMARY 

The aim of this paper was study the influence of 

betamethasone, a corticosteroid very used like anti-inflammatory 

in Dentistry, over the values o"f fasted glycemia, in normal and 

alloxan-diabetics rats. For this purpose, there were been used 

40 rats (Rattus novergicus albino~ race Wistar heterogenetic). 

male, grow-up (90days} and with the weight of 300 g in average, 

wich were divided in 2 groups (normal and diabetic) and these 

ones in 2 subgroups tthe subgroup that received the treatment of 

sal ine or the other, betarnethasone, in single dosage). The 

glycemia was measured using the method of self glucose 

monitoring. The beginning time was O (zero) and the others were 

30, 60, 120 and 240 minutas after treatment. 

The results showed that dict•nt appear a significant 

statistic difference (p < O~OSJ in the glycemic levei of normal 

and diabetics rats, when they received saline or betamethasone in 

a síngle dosage of 0,1 mg/kg, in differents times of study. 
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' APENO ICE 

DETERMINACÃO DA GUCEMIA 
' 

Para determinação da gi icem ia foi utilizado o sistema 
e Haamo-glukotest 20-800 R(Boehringer -

e foram realizadas em aparelho Reflolu~ 

GERMANYl. As leituras 

l l M. 

A determinação foi realizada da seguinte forma: 

1 - Introduziu-se a tira de c6digo na ranhura que 

está localizada à esquerda do visar~ 

2 

apareceu: 

Apertou-se a tecla ON/OFF. 

c ode . . . . . . 
~ .......... 

No visor 

3 - Passou-se a ti r a c6d i go 1 enta e uni Tormenta 

(aprox. 1/2 seg.l pela ranhura. 

Foi produzido um sinal sonoro e apareceu no visar: 

[ [ [ 

de 

4 - Introduziu-se, então, uma tira não utilizada 
e Haemo-glukotest 20-800 R na entrada de tiras com as áreas de 

teste opostas à tecla ON/OFF. 

5 - Apertou-se a tecla TlME até ouvir um sinal 

sonoro. 

No visar apareceu: L~------~8~8~8=---­
do código da tira. 

e, em seguida o número 
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6 - Colocou-se uma gota de sangue necessária para 

cobrir completamente as duas áreas da tira reagente e acionou-se 

imediatamente a tecla TIME. 

7 - Próximo aos 60 segundos o aparelho comecou a 

emitir um sinal sonoro. Ao ouvir o último sinal C60 segundos}, 

limpou-se com algodão seco o sangue sobre a tira reagente. 

8 - A tira reagente foi introduzida, com o sangue 

removido, na entrada de tiras do aparelho com as áreas de teste 

dirigidas em direção a tecla ON/OFF. 

9 - Deixou-se a tit'a reagente nesta posição até 

que aparecesse o resultado. 

Após o si na 1 sonoro ( 120 segundos) J o v a 1 o r da 

glicemia em mg/dl apareceu no visar. 

10 Para a obtenção de resultados confiáveis 

devem ser observadas as instruções: 

CORRETO: ldeal Gota farta de sangue cobrindo as 

duas áreas de teste. 

INCORRETO: Gota de sangue espalhada, cores não 

uni 'formes. 

Manchas de sangue nas áreas de teste, 

devido a limpeza incorreta f tornando a 

leitura impossível. Nesses casos o 

aparelho não emite o resultado. 

11 Os resultados obtidos são armazenados 

automaticamente na memória, que podem ser chamados no visar 

apertando a tecla RCL. 

12 A mem6ria tem capacidade de armazenar 30 

resu 1 tados. 

Ao passar a capacidade de armazenamento, o 

valor mais antigo é apagado automaticamente. 

13 O aparelho é independente da rede elétrica 

e funciona com bateria. A bateria é inserida no lado inferior 

do aparelho, com durabilidade para mais de 1.000 determinacões. 
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Tabela I I !. - Valores da glicemia <mg/dl) de animais 

NORJ1AIS <GRUPO I I , e suas respectivas médias, tratados com 

solução sal i na ( I a ) ou betametasona ( l b I ' nos diferentes 

tempos de estudo. 

TEMPO DE ESTUDO 
ANIMAL o 30 60 120 240 

la lb la lb la lb la lb la lb 

1 57 80 95 88 89 85 74 95 73 74 

2 80 80 105 97 110 94 101 86 78 76 

3 78 82 82 102 80 94 80 85 76 75 

4 80 74 85 83 86 91 79 79 78 72 

5 89 81 81 82 104 101 98 83 78 80 

6 83 76 123 91 110 114 82 80 85 73 

7 74 88 96 110 96 108 73 86 70 88 

8 86 88 117 98 133 101 117 97 99 92 

9 93 86 101 93 106 100 83 86 76 84 

10 68 86 78 90 86 98 81 76 67 77 

MÉDIA 80.11"6 82:,1 96,.3 93.1' 4- 100 9B,6 86,8 95,3 78 79,1 
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Tabela V l. - Valores da glicemia lmg/dll de animais 
• 

DI ABE:TICOS !GRUPO I I J , e suas respectivas médias, tratados com 

solução salina ( I I a ) ou betametasona 1 I I b l • nos diferentes 

tempos de estudo. 

TEMPO DE ESTUDO 
ANIMAL o 30 60 120 240 

I I a I I b I I a I I b I I a I I b I I a I I b I la I I b 

1 367 261 451 312 378 296 468 316 403 293 

2 372 367 398 437 454 478 417 475 337 471 

3 343 395 444 471 376 440 451 427 417 399 

4 281 225 309 272 328 250 317 293 313 291 

5 250 270 252 328 252 337 241 310 192 308 

6 317 317 347 337 340 338 329 359 290 367 

7 299 329 322 387 335 437 332 447 305 364 

8 314 237 326 213 338 228 347 263 324 261 

9 331 289 379 341 398 382 420 395 395 383 

10 375 366 420 451 385 481 434 482 475 427 

MÉDIA 324,9 305,3 364.,. a 354,. 9 358,. 4 366_,_ 7 375,.6 376,6 345,.1 356,4-


