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1 -. 1 NTROVUÇÃO 

As glândulas salivares tem sido estudadas por nurner~ 

sos pesquisadores, procurando-se estabelecer relações com ati 

vidades metabÓlicas de diversos Órgãos e suas interações endó 

crinas. 

As glândulas parótidas desenvolvem-se a partir da 4~ 

semana de vida intra-uterina, sem, entretanto, assumir funções 

secretárias durante o desenvolvimento fetal. 

UEHASHI (1960) 43 , estudando o desenvolvimento das 

glândulas parôtidas do rato, notou que estas se diferenciam p~ 

ra sua forma madura aproximadamente entre o 209 e o 309 dia de 

vida extra-uterina, havendo, entretanto, no 59 dia, diferen-

ciação de ácinos, duetos estriados e excretores. Com 10 dias, 

pode-se notar a diferenciação lobular das glândulas, e com 20 

dias, a formação de duetos estriados é bem definida. 

o mesmo autor na o obteve reação positiva para muco, 

em nenhuma idade estudada, concluindo que a glândula parótida 

- essencialmente e serosa. 

1.2- Papel da~ glândula~ pa~Ô~~da~ na ~egula~ão da Glicemia 

Durante muitos anos, as glândulas salivares, particu 

larmente as glândulas parótidas, tem sido suspeitadas por di 

versos pesquisadores como sendo as responsáveis por atividades 

associadas ao metabolismo de carboidratos. 

UTIMURA (1927) 44 e SEELIG (1928) 37 observaram que a 

extirp~ção das parótidas do cão induzia uma hipertrofia das 

ilhotas de Langerhans e um aumento do glicogênio hepático, re 
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velando uma açao hipoglicemiante destas gl5ndulas. 

As observações clÍnicas de 27 pacientes com parOtida 

volumosa revelaram que 11 deles eram diabéticos francos e 6 ti 

nham predisposição para tal estado patolÓgico (FLAUM, 1932) 11 . 

O efeito da extirpação das parótidas sobre a glicemia 

foi estudado por ZIMMERMA1l (1932) 49 . Esse autor relatou que 

nao houve alterações significantes nos níveis glicêmicos dos 

caes submetidos à parotidectomia bilateral. 

O fenômeno observado por ZIMME~~N. em caes, nao foi 

confirmado em ratos. 

BIRNKRANT (1941) 3 e BIRNKRANT e SHAPIRO (1942) 4 veri 

ficaram que a parotidectomia bilateral promovia hipoglicemia 

em ratos. Posteriormente, analisando a influência do extrato 

de parótida na glicemia e nas estruturas do pâncreas do mesmo 

animal, observaram que a administração prolongada deste extra 

to levava, invariavelmente, a uma degeneração das ilhotas de 

Langerhans e a uma significante hiperglicemia. 

As extirpações das glândulas parótidas em ratos e ca 

mundongos nao revelaram alterações significantes da glicemia, 

indicando que estas glândulas não desempenham funções signifi 

cantes no metabolismo de carboidratos (GAULT, 1954) 17 . 

Por outro lado. HILL (1955) 24 obteve. das glândulas 

parótidas de bovinos, um fator hiperglicemiante extremamente a 

tivo em ratos. 

A administração de um extrato parotidiano em coelhos, 

provocou um prolongado estado hiperglicêmico (PARHOM, BABES e 

PETREA, 1957) 34 . Com o mesmo extrato, estes autores obtiveram 

um aumento estável do nível glicêmico em enfêrmos com hiperin-

sulinismo. 

HALMOS e SOMOGYI (1962) 23 descreveram uma açao sinêr 
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gica do pâncreas e das glândulas parótidas, mostrando uma hi 

pertrofia compensadora das parótidas ao curso de hipofunções 

das ilhotas de Langerhans. Resultados semelhantes foram relata 

dos por GALPERIN e KOHANOVICI (194 7) 
15 e PARHOM, PETREA e SA 

POSNIC (1956) 35 . 

GODLOWSKY (1962) 19 verificou que a remoçao bilateral 

das glândulas subrnandibulares e sublinguais em caes, produz um 

significante aumento da sensibilidade à insulina, concluindo 

que as glândulas submandibulares e sublinguais produzem um fa 

tor que, se removido, potencializa a ação da insulina. 

DAVIDSON, LEIBEL e BERRIS (1969) 7 observaram hipertr~ 

fia e hiperpl~sia assintomâticas das glândulas parótidas em e~ 

tâgios precedentes ao diagnóstico de pacientes predispostos 

ao diabetes. 

Analisando uma possível relação entre as glândulas sub 

mandibulares e a tolerância à glicose em cães, GARCIA,BLACKARD 

e TRAIL (1971) 16 concluiram que as subrnandibulares não desernpe 

nham funções homeostáticas significantes entre a insulina e gli 

cose. 

STEINBERG e GWINUP (1972) 39 , propondo-se a estudar o 

efeito da extirpação bilateral das glândulas submandibulares 

em caes e sua eventual relação com as respostas glicêrnicas, a~ 

saciadas às atividades da insulina, concluiram que o papel des 

tas glândulas na patogênese e magnitude do diabetes melito -e 

obscuro, entretanto, sugerem que a extirpação das glândulas sa 

livares pode ser uma forma de diagnosticar diferentes tipos de 

diabetes. 

1.3 - Gtândutab balivaAeb como ÔAgão endõc~no 

As atividades endócrinas da glândulas salivares tem 



.- 1 o-

sido propostas por vários investigadores. 

OGATA 1 .. c 44)32 25 et a 11 19 e ITO (1954) isolaram e cris 

talizaram das glândulas parôtidas de boi, uma substância biolo 

gicarnente ativa, de natureza proteica, que denominaram de Paro 

tin. 

As revelações destes pesquisadores marcaram o inicio 

de uma investigação mais profunda, a fim de dêfinir as funções 

endócrinas das glândulas salivares, chamando ã atenção de nume 

rasos estudiosos, procurando inter-relacionar as funções des 

tas glândulas com as demais do sistema endócrino. 

Uma constatação de grande importância científica e clí 

mca foi rela~ada logo a seguir. Assim, TAKIZAWA (1954) 40 eOG~. 

TA (1955) 33 demonstraram que a sialoadenectomia produzia hipeE 

trofia das células beta do pâncreas. 

AONUMA e YOSHIMURA (1954) 1 verificaram, em coelhos, 

uma diminuição do piruvato no sangue, após a administração de 

Parotin. 

Estudando a relação das glândulas salivares e metabo 

lismo de carboidratos, foi observado que a tolerância à glico 

se, em cães, era aumentada pela administração do Parotin (TAKQ 

DORO et alii, 1955) 41 • 

As parôtidas, com a participação das glândulas subman 

dibulares, desempenham o principal papel na secreção endócrina; 

ITO (1965) 26 confere às parôtidas várias funções importantes 

tais como: estimular a proliferação das cartilagens, promover 

a calcificação de dentes e ossos longos, acelerar o crescimen 

to, promover o desenvolvimento de fibras elásticas e tecido 

conjuntivo e estimular o sistema retículo endotelial e os 

gaos hematopoiéticos. 

-o r 

O nível glicêmico, ainda segundo o mesmo autor. nao 
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foi afetado por injeções de Par0tin em çoelhos e caes, conclu 
-

sao essa que parece conflitante com aquela relatada por FLEMING 

(1962)
12

. Esse autor relatou que injeções de Parotin, em camu~ 

dongos, provocou hiperplasia das células beta do pâncreas. 

A função do Parotin como hormôni.o é ainda 

vel, embora várias investigações justifiquem tais 

çoes (JENKINS, 1966) 27 . 

1.4- Viabete~ expehimental 

questioni 

considera 

A produção de diabetes experimental, em animais de la 

boratôrio, to!nou possível um estudo mais profundo sobre o me 

tabolismo de carboidratos e suas alterações. 

A partir das observações de MERING e MINKOWSKI (1889) 31 , 

segundo as quais cães pancreatectomizados tornavam-se diabêti 

cos, o pâncreas tem merecido maiores atenções por parte dos 

pesquisadores no que se refere ao metabolismo de carboidratos. 

motivou 

A descoberta da insulina, por BANTING e BEST (1922) 2 

novas pesquisas nesse campo. 

47-48 WOERNER (1938 e 1939) demonstrou que a glicose, 

quando administrada continuamente, por via endovenosa, provoca 

degranulação do citoplasma das células beta. hiperplasia das 

ilhotas de Langerhans e degeneração hidrÓpica. Após administr~ 

ção contínua de glicose por via intraperitoneal, resultados se 

melhantes foram obtidos por FRIEDMAN e CALDWELL (1939) 13 . Se 

gundo estes autores a formação dos grânulos foi recuperada ap)s 

a suspensao da administração da glicose. 

Estes trabalhos evidenciaram que a glicose, em altas 

concentrações, provoca alterações nas ilhotas de Langerhans, 

devido a uma solicitação muito grande na produção de insulina. 
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DUNN, SHEEHAN e Me LETCHIE (1943) g induziram diabetes 

através de aloxana, em coelhos, e verificaram que a ação da mes 

ma decorria da sua atividade lesiva sobre as células beta das 

ilhotas de Langerhans. 

Mais uma informação no mesmo sentido foi obtida por 

GOMORI e GOLDNER (1943) 22 . Esses autores induziram diabetes em 

ratos através de injeções, tanto intraperitoneais como endove 

nosas,de aloxana, em doses Únicas. As mudanças histolôgicas o~ 

servadas foram necrose e desaparecimento completo das células 

beta, vacuolização do epitélio do dueto pancreático e trocas 

gordurosas no fÍgado. Estes resultados foram concordantes com 

aqueles obtidos por DUNN et alii (1943) 10 . 

A necrose total das ilhotas de Langerhans se completa 

em dois dias, e a reabsorção das regiões degeneradas 

após o 4' dia (CAVALLERO, 1947) 6. 

termina 

WISLLER, FINDLEY e FRAZIER (1949) 46 submeteram ratos 

a dieta forçada de carboidratos, e observaram degranulações no 

citoplasma dascêlulas beta, hiperplasia das ilhotas e 

glicosúria e cetonúria. 

também 

) 
14 . GALLUZZO, PANELLI e SIERVO (1963 relataram que o 

diabetes por aloxana ê o tipo do diabetes que mais se aproxima 

do diabetes melito. 

O tratamento da referida doença ê feito através da ad 

ministração diária de insulina, por via subcutânea e, mais re 

centemente, também através de hipoglicemiantes orais 

1967) 21 • 

(GOETZ, 

DEMETRIOU et alii (1970) 8 observou relativa ausência 

ou poucas ilhotas de Langerhans em ratos salivariadenectomiza

dos. Relatou também uma predominância de eosinÓfilos nas ilha 

tas de Langerhans dos animais operados. 
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Após a administração de aloxana, ocorrem três fases 

distintas: a primeira, bastante rápida, caracterizada por uma 

hiperglicemia inicial, que ê devida à ação direta da aloxana 

no fígado; a segunda, caracterizada por uma hipoglicemia, devi 

da à incapacidade do fígado em fornecer glicose à circulação, 

e a terceira, caracterizada por uma hiperglic.emia permanente 

devida às lesões produzidas nas células beta das ilhotas de 

41 Langerhans (TOMITA, 1973) • 
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Considerando as evidências que fortalecem a hipótese 

formulada pelo grupo de OGATA, segundo a qual as glândulas sa 

livares exercem também funções de secreção interna. e tendo em 

vista a aparente discrepância observada nos dados da literatu 

ra com relação ao papel das glândulas parótidas na regulação 

do metabolismo de carboidratos, propusemo-nos a estudar: 

1 - As possíveis influências da extirpação bilateral 

total das glândulas parótidas de ratos jovens no metabolismo 

de carboidratos; 

2 - O provável efeito do Parotin no metabolismo de 

carboidratos em ratos jovens; 

3 -As eventuais alterações do diabetes experimental 

em animais tratados com Parotin. 



CAPITULO II 

MATERIAL E MBTODOS 
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Z - MATERIAL E METOVOS 

Para o presente trabalho, foram utilizados 122 ratos 

machos (Rattus norvegicus, albinus, Wistar). 

Os animais foram alimentados antes e durante a fase 

* experimental, com leite materno, ração balanceada padrão e água 

"ad libitum". 

2.1 - Sequêncla expe~lmen~ai 

Os ratos foram distribuidos, casualmente, em 5 gru 

pos, da seguinte forma (Tabela 1): 

GRUPO I - PaJtoLédeetomüadaó: 32 ratos, com 10, 20,30 

e 40 dias de idade, os quais foram submetidos à extirpação bi 

lateral total das glândulas parótidas. Cada grupo etário foi 

constituído de 8 animais. 

GRUPO TI - C.éJtuAg.éa S.émuiada (Sham - paJtaLédeet:amü!!; 

** dab) 32 ratos, também com 10, 20, 30 e 40 dias de idade, os 

quais foram submetidos à mesma sequência cirúrgica do grupo an 

terior, exceto a parotidectomia, sendo as glândulas parÓtidas, 

somente manipuladas. Cada grupo etário foi constituido de 8 

animais. 

GRUPO Til- CantJto!e (Intaetab): 32 ratos com a mesma 

distribuição e idades dos grupos anteriores, aos qua1s não foi 

administrado nenhuma droga e não foram submetidos a qualquerti 

po de intervenção. 

* - ração produtor - Anderson Clayton S/A. 
** - Na falta de um termo na lÍngua portuguesa que correspo~ 

desse o significado de "Sham", resolveu-se empregar o te!. 
mo originaL 
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GRUPO IV - Vi..abê.-ti...eo.õ expe...tt.i..me..nta.Z.b: 16 animais, sen 

do 8 com 30 dias e 8 com 40 dias de idade. Estes animais rece 

*** beram, por via intraperitoneal, 250 mg/kg de peso, de aloxana, 

e 0,30 mg/kg de peso, de Parotin, em doses Únicas. 

GRUPO V - Co n,t!i.o te I I n~ac~o" I + Pa!i.Oün: 1 o animais, 

sendo 5 com 30 dias e 5 com 40 dias de idade, aos quais foi ad 

ministrado, por via intraperitoneal, 0,30 mg/kg de peso, de Pa 

rotin, em dose Única. 

Idade em dias 10 20 30 40 Total de ratos 

Grupo I 8 8 8 8 32 

Grupo II 8 8 8 8 32 

Grupo III 8 8 8 8 32 

Grupo IV 8 8 16 

Grupo v 5 5 10 

Para a extirpação das glândulas parótidas, os animais 

foram anestesiados por inalação de éter sulfÚrico, em uma cam 

pânula de vidro, e fixados numa prancha cirúrgica em decÚbito 

dorsal, sendo a profundidade da anestesia controlada pelas rea 

ções do animal. 

A seguir, os animais foram submetidos à tricotomia da 

região anterior do pescoço, tomandO-se os cuid~dos de antisse~ 

cia. Os ratos sofreram uma incisão na região submandibular,que 

se estendia desde o pavilhão auricular direito até o pavilhão 

auricular esquerdo. 

*** - Monoidrato de Aloxana - Carla Erba. 



Após a divulsão da pele, remoçao do tecido subcutâneo 

e rebatimento dos retalhos, as glândulas parôtidas foram expo~ 

tas e extirpadas com auxílio de p1nças, tomando-se o cuidado 

de não lesar vasos calibrosos e nódulos linfáticos da região. 

Em seguida, procedeu-se à sutura com fio de algodão. Todos os 

animais com 10 dias de idade, pertencentes aos Grupos I, li e 

III, foram sempre mantidos com as respectivas mães, até o p~ 

ríodo da desmama. 

2.2 - Vohagenh glieêmieah 

Após 4 dias de pÓs-operatÓrio, com um JeJum prévio de 

16 horas para cada animal, foram realizadas 5 dosagens glicêmi 

cas, com intervalos de 4 dias, abrangendo um período experime~ 

tal de 20 dias (KASS e WAISBREN, 1945) 28 . 

Os animais dos Grupos I, II e III.sofreram a mesma se 

quência experimental, em todas as idades. 

Nos animais do Grupo IV, após a indução do diabetes 

por aloxana e constatação da glicosúria, foram feitas duas do 

sagens glicêmicas, respectivamente no 49 e 89 dia para a com 

provação do diabetes. No 12 9 dia foi administrado, por via in 

traperitoneal, 0,30 mg/kg de peso, de Parotin, em dose Única. 

Subsequentemente, foram feitas mais duas dosagens gli 

cêmicas, respectivamente no 16º e 20º dia. 

Para os ratos do Grupo V, foram realizadas, para cada 

grupo etário, duas dosagens glicêmicas antes e duas apos a ad 

ministração do Parotin~ com intervalos de 4 dias cada uma e den 

tro de um período de 20 dias. 

Do mesmo modo que para os animais dos Grupos I, II e 

III, os ratos dos Grupos IV e V foram mantidos em jejum por 16 

horas antes de todas as dosagens. 
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Para as dosagens glicêmicas (Micro-técnica de SOMOGYI, 

1952) 38 
o sangue f · 1 d 01 co eta o da ponta da cauda dos animais,em 

uma placa de vidro contendo anticoagulante (Fluoreto de Sódio 

a 2%) • 

Tódos os animais, pertencentes aos Grupos I, II, III, 

IV e V, decorridos 20 dias após o início do experimento, foram 

sacrificados por decapitação, retirando-se parte do lobo hepâ 

tico, para as determinações quantitativas do glicogênio, segu~ 

do o método de RENDINA (1971) 36 . 

2,4 -

Após o sacrifício, foram retirados o pancreas e parte 

do lobo hepático para obtenção de cortes histológicos. 

O pâncreas de todos os animais foi fixado em formól 

neutro a 10%, durante 24 horas à temperatura ambiente, e o fí 

gado, em Bouin, pelo mesmo tempo e ã mesma temperatura. A se 

guir, as peças foram incluídas em parafina, de acordo com as 

técnicas de rotina. 

A microtomia foi feita na espessura de 7mu e os cor 

tes foram submetidos ãsseguintes reações e colorações: 

Schiff 

a- Reação pelo método 

(PAS)(Mc MANUS, 194630 , 

do ácido periódico-reagente 

29 segundo LISON, 1960 ) ,para 

de 

de 

terminação histofotomê.trica do glicogênio hepático. Este méto 

do foi feito com acompanhamento de cortes-testemunha 

dos à ação da amilase salivar; 

submeti 

b- Coloração pelo método aldeido-fucsina para identi 

ficação das células beta das ilhotas de Langerhans. 
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Neste trabalho foram realizados os seguintes tratamen 

tos estatísticos: 

a- Análise de variância com 2 critérios de classifica 

çao (Grupos e Idades), com a finalidade de comparar médias de 

dosagens de glicose e glicogênio obtidas nos Grupos I, Il e 

III e nas 4 idades estudadas. Como· houve repetição para um mes 

mo Grupo e para uma mesma Idade, testou-se a interação Grupo X 

Idade; 

b- Teste t de Tukey para comparaçao de médias, relati 

v as a Grupos e Idades, duas a duas; 

c- Análise de variância, para dados de peso, com 2 

critérios de classificação (animais e tempos) onde tempo foi 

dividido em 2 outros critérios: regressão linear e desvio da 

regressao. A finalidade desta análise foi a de verificara cres 

cimento em peso, em função da Idade, para cada Grupo; 

d- Teste t de Student para dados emparelhados que peE 

mitem a comparação dos dados obtidos de dosagens de glicose 

dos animais diabéticos antes e depois da administração do Paro 

tin. A mesma análise também foi realizada para os animais do 

Grupo V. 

e- Teste t de Student para comparaçao de médias entre 

animais parotidectomizados e controle nas idades de 10, 20, 30, 

e 40 dias; 

f- Teste t de Student para analisar o comportamento 

glicêmico dos animais parotidectomizados aos 40 dias, quando 

comparados com os animais operados aos 10 dias. 



CAP !TULO II I 

RESULTADOS 
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3 - RESULTAVOS 

Os dados relativos -às dosagens individuais da glic_Q 

mia e do peso de todos os. animais pertencentes aos Grupos I, 

II e III podem ser encontrados nas Tabelas 15 e 16 do Apêndice. 

Para a análise estatística, utilizou-se, para a glic~ 

mia, as médias obtidas de 5 dosagens de cada animal, dentro de 

cada Grupo e de cada Idade. 

Os dados coletados foram submetidos à análise de va 

riância, usando o nível de 1% de significância, e para cornpar~ 

ção de mêdias relativas a Grupos e Idades, duas a duas, apli 

cau-se o teste t de Tukey, também ao nível de 1% de significâ~ 

cia. 

3.1 - Gtlcemia (mg de gticabe em 100 ml de bangue) 

A análise de variância demonstrou que, efetivamente, 

existem diferenças significantes entre Grupos e Idades, nao 

ocorrendo entretanto, interação significante entre Grupos X Id~ 

de (Tabela 2), devendo portanto ser comparadas apenas 

de Grupos e médias de Idades. 

médias 

A análise estatística reVelou para os 8 animais do Gru 

po I, com a idade de 10 dias, uma glicemia média de 109,56. 

Coffi relação aos animais do Grupo II, da mesma faixa etária, a 

mesma análise demonstrou valor médio de 99,33. Quanto aos ani 

mais do Grupo III, com 10 dias de idade foi encontrada uma gli 

cernia média de 108,51 (Tabela 3 e Gráfico 1). 

Para os ratos do grupo etário de 20 dias,pertencentes 

ao Grupo I, a mesma análise apresentou um glicemia média de 

97,53, enquanto para .os animais do Grupo II, da mesma idade, 

apresentou uma média glicêmica de 87,23 e para o Grupo III, 

90,63 (Tabela 3 e Gráfico 1). 
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TABELA 2 - Vato~eb oafoufadob pa~a o teõte F, at~aveõ da anãt~ 

õe de va~iância com 849 de fibe~dade (GL)no ~eõZduo 

Causas de variaçao 

Grupos (G) 

Idades (I) 

Interação G x I 

GL 

2 

3 

6 

* - Indica significância ao nível de 1% 

F 

26,80* 

17,62* 

0,93 

Verificando as médias glicêmicas dos animais com 30 

dias de idade; pertencentes ao Grupo I, a análise estatística 

revelou um valor igual a 93,42. Com relação aos animais do Gr~ 

po II, a glicemia média encontrada foi de 84,30. Para os ratos 

dO Grupo III, também com 30 dias de idade, encontrou-se uma mê 

dia glicêmica de 88,06 (Tabela 3 e Gráfico 1). 

Analisando os valores glicêmicos médios dos animais 

com 40 dias de idade, a análise estatística demonstrou, para 

os animais do Grupo I, resultado igual a 101,82. Para os ratos 

do Grupo li, com a mesma idade, o valor apresentado foi 88,92, 

enquanto para os animais pertencentes ao Grupo III, também com 

40 dias de idade, observou-se valor glicêmico médio de 95,15 

(Tabela 3 e Gráfico 1). 

Com a finalidade de comparar contrastes de médias de 

Grupos e contrastes de médias de Idades. pr'ocedeu- se ao teste 

t de Tukey. As diferenças mínimas significantes encontradas por 

este teste, ao nível de 1% foram, respectivamente, 4,38 e 5,42. 

Portanto, pode-se afirmar que, em média, as dosagens 

de glicose obtidas em animais parotidectomizados sao signifi 

cantemente maiores que as dos animais sham-parotidectomizados e 
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TABELA 3 - Vato~~~ méd-io~ e ~e~pe.eX1va~ mêdia4 da glic.e.mia 

netat~voó aoó Gnupoó !, ll e lll. 

GRUPOS IDADE EM DIAS NO IN! CIO DO EXPERIMENTO 'lED!AS DE 

10 20 30 40 
GRUPOS 

108,0 99,6 92,5 96,0 
107,0 96,5 90,5 95,5 
110, o 99,5 93,0 96,5 

I 106,5 97,0 95,5 108,8 100,58 
120,5 94,0 94,0 115, o 
109,0 93,4 93,5 111,9 
106,5 104,3 93,0 97,9 
109,0 96,0 95,4 93,0 

Média 109,56 97,53 93,42 101,82 

100,5 94,5 82,5 90,0 
96;3 86,4 87,1 90,5 
98,2 83,0 84,8 89,2 

I! 
86,9 90,0 7 4, o 88,0 89,94 

103,5 86,0 86,5 87,7 
102,0 85,0 81,5 93,5 

99,0 88,5 92,5 87,0 
108,3 84,5 85,5 85,5 

Média 99,33 87,23 84,30 88,92 

93,5 99,0 87,0 86,0 
115, o 96,0 84,0 83,0 
105, o 94,0 91,5 105,7 

III 
113,5 87,5 101,0 102,9 95,58 
122,5 87,5 91,5 91,0 
106,0 89,6 84,5 101,1 
108,1 86,0 88,5 95,0 
104,5 85,5 76,5 96,5 

Média 108,51 90,63 88,06 95,15 

,lJjDIAS DE 
105,8 95,29 

IDADES 
91,79 88,59 

-

Va.to!Le..ó mêd-ia.b, em ml.ti.gJt.amab polt .100 ml de. ban,gue., de. 5 doba. 

ge.n.6 ob.ü.da.6 de. um me..6mo animal. 
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~ontrole, e que as m~dias d~ dosagens de glicose dos animais 

controle são significantemente maiores que as obtidas nos ani 

ma1s sham-parotidectomizados. 

Realizou-se também o teste t de Student, para verifi 

car diferenças entre animais parotidectomizados e controle,nas 

idades de 10, 20,30 e 40 dias, obtendo-se, respectivamente, os 

seguintes Valores: 0,013; 12,48; 12,65 e 8,99, onde verifica-se 

que não houve diferença significante somente para os animais ~ 

rotidectomizados aos 10 dias de idade. Utilizou-se o mesmo tes 

te para verificar a existência de diferença entre animais paro 

tidectomizados com 10 e 40 dias de idade o qual revelou um ·va 

lor de t igual a 5,07. 

mg% de gli 
e o .6 e. 

!20-

100 

90 

80 

• Parotidectomizados 

• Controle 

• Sham-parotidectomizados 

o~,_, T31í.--------x4-,.;õ ___ <sno ___ <Gno v.ta.J de 
.i:da.de 

Vato~eh rn'd.i:oh de gtieoJe em mg/100 mt de 
~angu~ obtido~ doh an1ma1~ do~ G~upo~ 1, 
11 e 111, em toda.J a.h ida.de• ehtuda.da.~. 
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Observa-se que a extirpação das glândulas parótidas 

aos 40 dias de idade, revelou urna influência significante so 

bre os níveis glicêmicos, quando comparados com os seus contra 

les da mesma idade, bem como quando comparados com os animais 

parotidectomizados aos 10 dias de idade (Gráfico 2). 

Quanto aos animais do Grupo IV, com 30 dias de idade , 

apos comprovado o diabetes por aloxana, a 1ª dosagem glicêmica 

apresentou um valor médio de 483,1 e a zª de 455,2. Após a ad 

ministração do Parotin, a 3~ dosagem revelou uma média glicêmi 

c a de 171' 2 e a 4~ de 134,0 (Tabela 4) . 

Para os animais com 40 dias de idade,pertencentes tal]! 

bêm ao Grupo IV, a 1~ dosagem glicêmica apresentou um valor 

médio de 438,7 e a zª de 431,8. Seguindo-se à administração do 

Parotin, na 3ª dosagem foi observada uma média glicêmica de 

127,2, e na 4ª dosagem, encontrou-se um valor de 135,0(Tabela5). 

Para comparação dos dados obtidos dos animais diabéti 

cos experimentais, com 30 e 40 dias de idade, antes e depois 

da administração do Parotin, o teste t de Student mostrou valo 

res de 15,72 e 11,57 respectivamente, o que revela uma 

glicêmica altamente significante ao nível de 1%. 

queda 

Com relação aos animais do Grupo V, com 30 dias de ida 

de, a 1ª dosagem glicêmica apresentou valor médio de 78,0 e a 

2ª de 81,5. Após a administração do Parotin, a 3~ dosagem de 

monstrou urna glicemia média de 80,0 e a 4ª de 82,0 (Tabela 6). 

Para os animais com 40 dias de idade e pertencentes ao 

mesmo Grupo, a 1ª dosagem revelou valor glicêmico médio de 87,5 

e a 2ª. também de 87,5. Após a administração do Parotin, a 3ª 

dosagem glicêmica demonstrou valor médio de 84,5, e na 4ª do 

sagem foi observado um valor médio de 90,0 (Tabela 7). 

Através do teste t de Student para cornparaçao dos da 
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dos obtidos dos animais do Grupo V, com 30 e 40 dias de idade, 

antes e após a administração do Parotin, encontrou-se valores 

de -0,559 e 0,577 respectivamente,o que evidencia não existir 

significância, ao nível de 1%. 

mg% de g fi:_ 
c.o-6 e 

120 

11 5 

11 o 

105 

100 

95 

90 

E5 
8Q 

• Parotidectomizados c/ 10 dias 
o Parotidectomizados cf 40 dias 
• Controle c/ 10 dias 
o Controle c/ 40 dias 

l----j f-,------.----,iT----,1116i---~z2lol P~YJ.4' d<!. 
o 4 E 1 ,p~~op, 

ValO/tU mê.d.Co~ d~ do~ag~n6· d~ g.Ucol{~, 
em mg/100 mt d~ bangu~ o6Ltdo6 do6 ank 
maü do~ Gltupo~ I ~ Iri com 10 e 4Q rlJ: 
a..h de. idade. no i.nZ'c..io do e.xpe.~t.<:me.n:to. 



-2 8-

Ratos 
a 

2~ dos. Adminis t. do 3~ dos. 
a 1- dos. Parotin 4- dos. 

1 500,0 500,0 .. .. .. 145,0 105,0 
2 500,0 500,0 .. .. .. 150,0 130,0 
3 445,0 412,0 .. .. .. 160,0 140,0 
4 475,0 415,0 .. .. .. 150,0 142,5 
5 500,0 400,0 .. .. .. 215,0 132,5 
6 500,0 500,0 .. .. " 300,0 190,0 

7 475,0 500,0 " " " 110' o 87,5 

8 370,0 415,0 .. .. .. 140,0 145,0 

Média 483,1 455,2 
I 

171,2 134,0 

An.-Lma.i.õ diab étic.o.6 com 30 diaõ dd Idade an:teõ e depoü da adml 
ni-& tnação do PaJto.tút. 

Ratos 1 ':! dos. 2':! dos. Administ.do Parotin 
a 3- dos. a 4- dos. 

1 500,0 500,0 .. .. " 157,5 175,0 

2 500,0 500,0 .. " " 130,7 172,5 

3 430,0 445,0 " " " 112' 5 85,0 

4 500,0 400,0 .. " .. 97,5 97,5 

5 500,0 500,0 " " " 140 ,o 125,0 

6 290,0 320,0 " " " 110' o 150,0 

7 310,0 365,0 .. " .. 135,0 145,0 

8 480,0 425,0 " " " 135,0 130,0 

Média 438,7 431,8 127,2 135,0 

AnimaL6 diab êtA.col> com 40 d.-i..a.6 de idade an.te.6 e de.poi.6 da admi 
ni.6 t.taç.ã.o do Paftoiln. 
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TABELA 6 - Valo~eó obtidoõ daõ doõagenõ gticêmicaõ 

Ratos 1~ dos. 2~ dos. Adrninist.do Parotin 3~ dos. 4~ dos. 

1 72 '5 75,0 " " " 72,5 80,0 
2 87,5 85,0 " " " 90,0 87,5 
3 70,0 77,5 " " " 80,0 82,5 

4 72 '5 80,0 " " " 77,5 75,0 

5 87,5 90,0 " " " 80,0 85,0 

Média 78,0 81,5 80,0 82,0 

An-l.ma..L-6 do Gnu.po V com 30 dia.b de -idade_ a.nte..ó e depoi..-6 da a.dmi 
nl.ót!Lação do Panotin. 

TABELA 7 - Valone.ó obt..Ldo.ó da.ó da.6agen.ó glicêmic.a.ó 

Ratos 1~ dos. 2~ dos. Administ.do Parotin 3~ dos. 4~ dos. 

1 95,0 95 ,o " " " 85,0 90,0 

2 90,0 95,0 " " " 90,0 95,0 

3 85,0 82,5 " " " 80,0 77,5 

4 80,0 85,0 " " " 82,5 87,5 

5 87,5 80,0 " " " 85,0 90,0 

Média 87,5 87,5 84,5 90,0 

Animai.6 do Gnupo V c.om 4 O dla.6 de. idade ante.b e de.poi.& da. admi 
ni.ótnação do Pa!Lotin. 
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iimJ.do de {Zgado I 
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p e.-6 o 

Através da análise de variância observou-se que exis 

tem diferenças significantes entre Grupos e entre Idades, nao 

havendo porém interação significante entre Grupos X Idades (T~ 

bela 8), o que revela a necessidade de comparar apenas médias 

de Grupos e médias de Idades. 

Para os animais do Grupo I, com 10 dias de idade, a 

análise estatística demonstrou valor médio de glicogênio igual 

a 0,047. Com relação aos animais do Grupo II, da mesma faixa 

etária, o valor médio foi 0,064, enquanto, para os animais do 

Grupo III, também com 10 dias de idade, a mesma análise apr~ 

sentou um valor médio de 0,048 (Tabela 9 e Gráfico 3). 

Verificando os valores do glicogênio em ratos com 20 

dias de idade, pertencentes ao Grupo I, a análise estatística 

revelou um valor de 0,058. Quanto aos animais do Grupo II, com 

20 dias de idade, foi observado um valor médio de glicogênio, 

igual a 0,082, e para os animais do Grupo III, da mesma idade, 

o valor apresentado foi de 0,075 (Tabela 9 e Gráfico 3). 

Para os animais do Grupo I, com 30 dias de idade, a 

análise estatística revelou valor médio de glicogênio igual a 

0,070. Com relação aos animais do Grupo II, com a mesma idade, 

o valor encontrado foi de 0,096, enquanto, para os animais do 

Grupo III, também com 30 dias de idade, a mesma análise demons 

trou valor de 0,080 (Tabela 9 e Gráfico 3). 

Analisando os valores do glicogênio, para os animais 

com 40 dias de idade, pertencentes ao Grupo I, observou-se um 

valor médio de 0,052. Para os animais do Grupo II, da mesma 

idade, o valor encontrado foi de 0,085. Com relação aos animaS 

do Grupo III, também com 40 dias de idade, a análise estatísti 
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ca apresentou valor igual a 0,066 (Tabela 9 e Gráfico 3), 

Para comparar médias relativas a Grupos e médias rela 

tivas a Idades, duas a duas, aplicou-se o teste t de Tukey ao 

nfvel de 1%. A diferença mfnima significante para m~dias de 

Grupos, revelada por este teste foi de 0,0111 e a diferença mí 

nima significante para mêdias de Idades, foi de 0,0137. 

Portanto, pode-se afirm_ar que, em média, os valores 

de glicogênio dos animais parotidectomizados são significant~ 

mente menores que os dos ratos sham-parotidectomizados, e es 

tes são significantemente maiores que os dos animais controle. 

Quanto aos animais do Grupo IV, com 30 e 40 dias de 

idade, os valores médios de glicogênio obtidos foram de 2,808 

e 2,071 respectivamente (Tabela 10). 

Para os animais pertencentes ao Grupo V também com_ 30 

e 40 dias de idade, os valores médios encontrados foram de 

0,106 e 0,100 respectivamente (Tabela ll), 

TABELA 8 - Valan~4 eal~ulado4 pana o ~e4~e F, atnavê4 da anãt~ 

.õe de vaJt~ânc-La. com 84Q de l-tb~ndade IGL) no ne..&Zdu..o 

Causas de variação GL F 

• Grupos (G) 2 20,43 

• 
Idades (I) 3 7,17 

Interação G X I 6 o ,48 

• - Indica 'significância ao nível de H 
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TABELA 9 - Vaf.oJteó obt:-idoó e "'-'peotiva<~ mé:d-ial do gUeogiinio 

hepát:úo em g/100 g de óigado, 11.ef.at:-ivaó ao-& GJta 

poó r' rr e rrr. 

GRUPOS IDADE EM DIAS NO IN! CIO DO EXPERIMENTO MBDIAS DE 

~o 20 30 40 GRUPOS 

0,058 0,068 0,075 0,058 
0,054 0,079 0,091 0,068 
0,042 0,043 0,070 0,060 

I 0,046 0,060 0,067 0,038 0,0576 
0,040 0,048 0,057 0,032 
0,045 0,070 0,072 0,037 
0;048 0,045 0,070 0,049 
0,043 0,081 0,060 0,070 

Média 0,047 0,058 0,070 0,052 

0,042 0,067 0,094 0,083 
0,082 0,085 0,090 0,073 
0,080 0,098 0,097 0,082 
0,101 0,070 0,125 0,080 

II 0,041 0,086 0,089 0,082 0,6811 
0,045 0,090 0,100 0,069 
0,080 0,080 0,083 0,081 
0,044 0,092 0,096 0,090 

Média 0,064 0,082 0,096 0,085 

0,037 0,053 0,086 0,083 
0,051 0,072 0,099 0,090 
0,094 0,091 0,055 0,058 
0,036 0,086 0,074 0,050 

III 0,027 0,062 0,070 0,070 o' 06 71 
0,038 0,060 0,082 0,045 
0,058 0,088 0,070 0,063 
0,042 0,090 0,102 0,068 

:Média 0,048 0,075 0,080 0,066 

MfDIAS DI 
IDADES 0,0531 0,0735 0,0822 0,0658 



g de gtüogê 
n.io em 100 g 
de óZ:gado 

o Sham-parotidectomizados· 

A Controle 

0 Parotidectomizados 

100 
95 

90 
85 
80 

75 
70 
65 

60 
55 

50 
45 
o o 

GJr.~6-i.c.o 3 -

.o. .· · .. _ 

.· ····~ ..... 

" .·• 

i-;3.,;0----,4,;0----,5,;0----;6c;O;- V.i.M de 
.i. da de. 

Valone~ mêdioh de g~jcogênio hepático 
em g poJt c.e)'Lto X 1 O- o b.ti.do.ó de. ani 
maü do.! GJwpoó I, II e III e em to 
da.! a.! .i.dade.! e.!tudada.!, 

-33-
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TABELA 10 - Va!O!Leõ do gUcogên-io hepáUco 

Ratos 30 40 

1 2, 9 DO 2,089 

2 3,336 2,020 

3 2,757 2,023 

4 1,197 1,980 

5 1' 8 77 1,410 

6 2,485 3,000 

7 1,257 2,120 

8 1,857 1,930 

Média 2,808 2' 071 

An..-l.ma.i.6 d1abê.t-i..c.o.6 e.xpe.1L1me.n:ta.i.6 c.om 30 e 40 d-i.a..6 de. idade 
no ln1.c.io do e.xp~1l.irne.nt:o. 

TABELA 11 - Va.!ofle..ó do gi1c.ogên1o he.pâ~c.o 

Ratos 30 40 

1 0,103 0,092 

2 0,134 0,104 

3 0,103 0,098 

4 0,070 0,102 

5 0,122 0,106 

Média 0,106 0,100 

An1ma.l.6 do G1l.upo V c.om 30 e 40 dia.6 de. idade. no inZc.-i..o 
do e.xpe.Jtime.n.to. 
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Os dados em gramas, obtidos de pesagens realizadas a 

cada 4 dias, dos animais dos Grupos I, II e III nas idades de 

10, 20, 30 e 40 dias constam da Tabela 16 do Apêndice. 

As observações dos pesos, mostraram um crescimento no 

perÍodo estudado, indicando a necessidade de análises de regre~ 

são para Grupos dentro de idades. Considerou-se também aregre~ 

sao linear e o desvio da linearidade, corno caus~de variação 

(Tabela 12). 

A análise estatística demonstrou que a regressao line 

ar ê signific~nte ao nível de 1% e que o desvio da linearidade 

ê não significante ao mesmo nível (Tabela 12). 

Os coeficientes angulares que revelam a taxa de cres 

cimento dos animais dos Grupos I, Il e III e das 4 idades estu 

dadas, constam da Tabela 13. 

Os valores encontrados demonstram que a ordem de gran 

deza dos animais que apresentavam a mesma idade no início do 

experimento ê a mesma, tanto para os animais parotidectomizadre. 

quanto para os sham-parotidectomizados e controle. 

Com relação aos animais que apresentavam idades dife 

rentes no início do experimento, a análise estatística demons 

trou valores diferentes para os respectivos coeficientes ang~ 

lares, o que está de acordo com uma curva tÍpica de crescimen 

to ponderai. 

Através do teste t de Student foi realizada a compara 

çao dos coeficientes angulares, para verificar a existência de 

diferença no peso entre animais manipulados ·e entTe: animais ma 

nipulados e intactos~ Para animais·manipulados, os valores en 



-36-

TABELA 12 - VatoJteó wtcutado~ paJta o te,; -te F, a-I:Jtavê,; da anãU 

he de vahlânela com 35Q de ilbe~dade (GL)no ~ehZduo 

CAUSAS DE 

VARIAÇÃO 
GL ·F 

10 dias 20 dias 

p s c p s c 

Regressão 1 496,95* 180,31* 436,18* 534,80* 730,10* 1228,25* 

Desvio 4 0,65 0,45 0,18 1,39 o, 91 2,73 

Animais 7 8,94 4,80 4,50 14,30 12,96 18.63 
. . 

P = pa~o~~deetom~zado~ 
S = hham-pafl.otidectomlzadoh 
C = eontfl.ole 

* = indica hign161eânc1a ao n1vel de 1% 

Con-t~nuação da Tabeta 12 

CAUSAS DE 

VARIAÇÃO GL F 

30 dias 40 dias 

p s c p s c 

Regressão 1 320 '14* 570,12* 618,35* 67,54* 155,57* 446,84* 

Desvio 4 3,22 1,11 0,82 0,08 0,18 0,71 

Animais 7 19 '14 54,52 65,03 7,58 12,45 52,35 



-TABELA 13 - Cae.6ic.-i.e.nt:e..á angu.ta!Le.-6 Jr.e.la:ti_vo-6 -.a..6 

ajuõtada;, ao;, G!tupo;, I, II e III e idade;,. 

GRUPOS IDADE EM DIAS 

10 dias 20 dias 

p 0,58455 

s 0,70491 

c 0,86286 

P = pa!Loti_de.c.tomizado~ 

S = .õham-pa!Lo~lde.ctomi_zado4 

C = co ntltole 

Continua~ão da Tabela l3 

GRUPOS 

30 dias 

p 2,05232 

s 2,17768 

c 2,57197 

P = pa!Loti_de.c.tomizado4 
S = .áham-pano~de.c.tomizado4 

C = c.antJt.ole 

2. 52991 

2,68196 

2,75339 

IDADE EM DIAS 

40 dias 

1,94268 

1,35152 

2,39884 

-37-



centrados foram de 0,726; 0,364; 0,302 e 1,129, Entre animais 

manipulados e intactos a anilise demonstrou valores de 1,522; 

0,483; 1,275 e 1,815. 

A análise estatística demonstrou que todos os valores 

obtidos sao não significantes ao nível de 1%. No período estu 

dado, os animais que no início do experimento apresentavam a 

mesma idade, nao diferem quanto ao peso, que sejam ou não mani 

pulados. 

As medidas histofotomêtricas das lâminas submetidas à 

reaçao do ácido periódico de Schiff produziram os 

que podem ser observados na Tabela 14. 

resultados 

Conforme pode-se observar pela análise da Tabela 14, 

os animais do Grupo I, nas idades de 10, 20, 30 e 40 dias apre 

sentaram médias respectivas de 62,71; 62,57; 74,5Le 72,12% de 

luz transmitida. Os ratos do Grupo II, também das mesmas ida 

des, apresentaram valores médios de 52,69; 49,39; 52,17 e 50,29% 

de transmissão, respectivamente. Quanto aos animais do Grupoiii, 

também nas idades de 10, 20, 30 e 40 dias os valores mêdios en 

co~trados foram respectivamente de 70,52; 50,10; 64,90 e 63,50% 

de luz transmitida. Para os animais do Grupo IV, com 30 e 40 

dias de idade, os valores médios de porcentagem de luz transmi 

tida foram 39,48 e 40,84 respectivamente, o que vem comprovar 

que, efetivamente, animais parotidectomizados apresentaram me 

nor concentração de glicogênio hepático quando comparados com 

animais controle e sham-parotidectomizados; enquanto que os ra 

tos sham-parotidectomizados revelaram um maior conteúdo de gli 

cogên.io que os controle. 
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TABELA 14 - Medida4 h14to6otornet~iea4 do glieogênio hepátieo 

GRUPOS IDADE EM DIAS NO IN!CIO DO EXPERIMENTO 
-

10 20 30 40 

b.l,5 62,1 74,4 71,1 
' 64,0 61,9 76,9 72,6 

65,3 59' 7 75,4 72,4 
62,0 60,3 75,5 71. o 

I 60,3 63,7 72,8 72,8 
62,0 63,8 75,0 82,3 
62, 8 66,2 73,4 71,2 
66,8 67,0 72,8 71,9 
60,1 61,6 74,8 74,1 
60,3 59,4 74,1 71,8 

Média 62,71 62,57 74,51 72,12 

47,7 45.7 58,9 42,7 
41,7 59,4 50,9 53,7 
54,2 53,2 49,9 55.8 
55,6 47,6 49,2 50,3 

II 64,7 57,1 52,9 45,5 
61,7 41,1 54,8 49,4 
48,6 39,3 47,8 52,0 
49,5 46,9 45,1 58,4 
43,0 50,6 58,4 41,9 
62,2 53,0 53,8 53,2 

Média 52,69 49,39 52,17 50,29 

71' 1 49,2 64,3 63,2 
72,5 55,0 63,4 61,4 
69,1 45,2 64,6 63,6 
68,6 46,2 66,0 60,4 

III 71,3 46,8 64,1 65,0 
70, 2 50,4 66,9 62,9 
68,5 53,7 63,6 66,1 
71,2 48,8 67,0 64,7 
71,0 52,5 63,4 62,2 
71,7 53,2 65,7 65,5 

Média 70,52 50,10 64,90 63,50 

38,0 45,8 
40,8 47,1 
36,6 39,7 
35,0 45.4 

IV 
39,6 42,5 
44,2 35,7 
44,2 34.0 
38,2 44,2 
38,7 37,9 
39,5 36,1 

Mêdia 39,48 40,84 

Pottc.e.n:ta.ge.m de. :tJtan.óml.&.óão de. .tuz, doh c.ollte.-6 hlh.toi..ÕgJ..c.o-6 do 

6Zgado do4 anJrnaJ4 da& G~upo& r, rr, rrr e rv. 

' 
' 
I 
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A verificação histolÔgica das ilhotas de Langerhans 

-do pancreas dos animàis controle apresentaram os seguintes re 

sultados: a região dos ácinos do pâncreas corou-se em azul, en 

quanto as células beta das ilhotas de Langerhans foram coradas 

pela fucsina, apresentando-se com granulações vermelhas, o que 

demonstrou a sua integridade morfolÓgica. Estes aspectos podem 

ser vistos nas Figuras 4 e 5 do Apêndice. 

No Grupo IV, conforme seria de se esperar, o diabetes 

por aloxana provocou degeneração das células beta das ilhotas, 

o que foi traduzido pela quase total ausência de ditas células, 

conforme pode ser verificado nas Figuras 6 e 7 do Apêndice. 



CAPfTULO IV 

DISCUSSJ\0 
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4 - VISCl/SSí\0 

Para analisar corretamente a influência das glândulas 

parótidas sobre o metabolismo dos carboidratos, impõe-se a co~ 

paração de animais parotidectomizados, sham-parotidectomizados 

e controle intactos. 

Dessa forma, procurou-se estudar as eventuais altera 

çoes do nível glicêmico e do glicogênio hepático em animais j~ 

vens, na fase em que as glândulas parôtidas ainda não tinham 

participação biologicamente ativa, em uma intermediária e em 

outra onde já havia efetiva função fisiológica. 

Por ~onseguinte, dentro dos Grupos I, II e III, foram 

analisados animais com 10, 20, 30 e 40 dias de idade. 

Procurou-se também analisar os efeitos do . ' . pTlTIClplO 

ativo (Parotin) nos níveis glicêrnicos e de glicogênio hepático 

dos animais dos Grupos IV e V. 

4.1 - G.lic.e.mia. 

Ao observar-se os resultados da análise estatística, 

verifica-se que existem diferenças significantes entre as -me 

dias dos Grupos I, li e III, não havendo, entretanto, intera 

çao significante entre Grupos X Idades. 

Estas afirmativas indicam que devem ser comparadas a 

penas médias de Grupos e médias de Idade. 

Desse modo, ao analisar as médias dos Grupos I, Il e 

III, pode-se notar que a glicemia dos animais parotidectomiza-

dos é significantemente maior que as dos animais sham-para"ti 

dectomizados e controle nas idades de 20, 30 e 40 dias. 

Por outro lado, os animais do Grupo controle, most·ra 
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ram urna glicemia significantemente maior que a dos animais 

sham-parotidectomizados também nas idades de 20, 30 e 40 dias. 

Esta hipoglicemia observada nos animais sham-paroti 

dectomizados, poderia ser explicada pela maior atividade das 

glândulas, resultante da manipulação, o que, possivelmente,pro 

moveria uma hipertrofia glandular com hipersecreção dos 

princÍpios ativos. 

seus 

Esta hipótese vem reforçar os resultados obtidos dos 

animais parotidectomizados, nos quais a ausência de fatores 

biologicamente ativos revelava níveis glicêmicos mais elevados 

que o seu controle. 

Do exposto, pode-se verificar que os animais perten 

centes aos três Grupos, com 10 dias de idade, não apresentaram 

resultados estatisticamente significantes, fato que pode ser 

explicado pela imaturidade das glândulas parótidas, as quais 

atingem o seu completo amadurecimento funcional após o 309 

dia de vida extra-uterina (UEHASHI, 1960 43; VILLA, 196845). 

Ainda para confirmar a participação das glândulas 

rótidas sobre o metabolismo de carboidratos, comparou-se 

vês do teste t de Tukey, médias glicêmicas entre aniffiais 

10 e 40 dias de idade, procurando-se desse modo, analisar 

atra -
aos 

as 

fases em que estas glândulas são consideradas biologicamente 

inativas e ativas, e observou-se um resultado significante. 

Os nossos resultados, com relação à influência das 

glândulas parótidas no nível glicêmico de ratos, são discordan 

tes dos revelados por BIRNKRANT (1942) 4 • que demonstrou uma 

hipoglicemia após a parotidectomia bilateral total. 

Entretanto, GAULT (1954) 17 • discordando com BIRNKRANT, 

observou que as extirpações das glândulas parótidas em ratos e 

camundongos, não revelam alterações significantes nos - . nlV€15 

glicêmicos, concluindo que estas têm participação no metabolis 
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mo de carboidratos. Contudo, é importante ressaltar que os ex 

perimentos realizados por GAULT (1954) 17 , nos quais foram uti 

lizados somente 9 ratos, as amostras de sangue foram retiradas 

12 e 36 horas após a parotidectomia, tempo insuficiente para 

o aparecimento dos efeitos resultantes da remoção das glând~ 

las. 

Por outro lado, GALPERIN et alii (1947) 15 , PARHOM 

(1956) 35 , HALMOS e SOMOGYI (1962)ZS e DAVIDSON et alii (1969) 7 , 

constataram a estreita relação entre as alterações do estado 

normal das glândulas parótidas e o nível glicêmico, concluindo 

que a hipertrofia das parótidas antecede o reconhecimento clÍ 

nico do diabetes. 

A indução da hiperglicemia após a remoçao das glându 

las parótidas, encontrada em nossos resultados, poderia ser ex 

plicada por uma possível inter-relação entre os produtos secre 

tados por estas glândulas e a ação da insulina, que, possive! 

mente, apresentam ações sinérgicas. 

Esta hipótese encontra forte apoio nas observações re 

latadas por UTIMURA (1927) H, GODLOWSKY e CALANDRA (1960) ZO e 

DAVIDSON et alii (1969) 7 , os quais sugeriram que as glândulas 

parôtidas estimulam a ação hipoglicemiante da insulina. 

A veracidade desta hipótese poderia ser confirmada,ad 

ministrando-se o princípio ativo (Parotin) secretado por estas 

glândulas, em animais diabéticos experimentais. 

A análise dos nossos resultados revela que os animais 

diabéticos experimentais (Grupo IV), cujos níveis glicêmicos 

encontravam-se. superiores a 300 mg%, após a administração de 

0,30 mg/kg de peso, de Parotin, sofriam uma queda glicêmica pa 

ra valores próximos à normalidade, o que evidencia a participa 

ção das glândulas parôtidas na regulação do metabolismo de car 
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boidratos. 

Nesta hipótese, a açao do Parotin, somada à função S! 

cretora das glândulas parôtidas potencializaria a açao hipogli 

cêmica da insulina. Estes dados estão de acordo com os resulta 

dos obtidos por AONUMA e YOSHIMURA (1954) 1 , TAKODORO et a1ii 

(1955)4i e FLEMING (1962) 12 , que observaram maior tolerância à 

glicose após a administração do Parotin. 

A probabilidade de regeneração das células beta, na 

presença do Parotin, é excluída pelos resultados obtidos da 

análise histológica dos cortes de pâncreas dos animais diabéti 

cos (Figuras 6 e 7). 

A aç~o sinérgica do Parotin e insulina pode ser anali 

sada através dos resultados obtidos nos animais do Grupo V, on 

de o Parotin mostrou-se, aparentemente, sem efeito sobre os ní 

veis glicêmicos nos animais normais. 

Possivelmente~ um resultado hipoglicêmico fosse enco~ 

trado nos animais do Grupo V, se as dosagens glicêmicas fossem 

realizadas logo após a administração do Parotin, resultado es 

te que, possivelmente, foi mascarado pelo mecanismo de retro 

alimentação entre a glicemia a secreção de insulina, o que te~ 

deria à manutenção dos níveis glicêrnicos normais. Estes resul 

- d ( )26 -tados estao de acor o com ITO 1960 , que nao encontrou alte 

rações nos níveis glicêmicos de cães e coelhos normais, após a 

administração do Parotin. 

4.Z- Glieogênio hepâ~co 

Observando-se os resultados da análise estatística,v~ 

rifica-se que existem diferenças significantes entre médias 

dos Grupos I, li e III, não havendo, entretanto, interação sig 
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nificante entre Grupos X Idades. 

Desse modo, devem ser comparadas apenas as médias de 

Grupos e médias de Idades. 

Analisando as médias dos Grupos I, II e III, pode-se 

notar que o giicogênio hepático dos animais parotidectomizados 

(Figura 1}, ê significantemente menor que o dos animais sham

parotidectomizados e controle, nas idades de 20, 30 e 40 dias. 

Poroutro lado, os animais do Grupo controle(Figura 2), 

mostraram uma concentração de glicogênio hepático, significa~ 

temente menor que a dos animais sham-parotidectomizados 

ra 3), também nas idades de 20, 30 e 40 dias. 

(Figu 

Os d~dos obtidos através da determinação do glicog~ 

nio hepático nos mesmos animais utilizados para as determina 

ções glicêmicas, mostraram-se bastante coerentes com o compor 

tarnento glicêmico, pois os animais que apresentam hiperglice 

mia mostraram menor concentração de glicogênio hepático e qua~ 

do mostravam hipoglicemia, revelavam maior concentração de gli 

cogênio hepático. 

O conteúdo hepático dos animais parotidectomizados po 

de ser explicado como decorrência natural da maior mo"bilização 

das reservas de carboidratos. 

A análise histofotornétrica dos cortes do lobo hepâti 

co dos animais utilizados, confirmam os resultados obtidos atm 

vês da determinação bioquímica do glicogênio (Tabela 14). 

A participação da glândulas parôtidas e do Parotin no 

metabolismo dos carboidratos, como ação sinérgica a da insuli 

na, pode -ser ainda reforçada através da determinação do glico 
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gênio hepático. 

A alta concentração de glicogênio hepático nos ani 

mais diabêticos e tratados com Parotin fortalece a proposição 

de que este princÍpio ativo agiria de maneira semelhante à in 

sulina (Figuras 8 e 9). 

Alêm do efeito previamente estabelecido da insulina~ 

bre o sistema de transporte através das membranas celulares, 

este hormônio, simultânea e independentemente induz modifica 

çoes nas atividades ou no rítmo da síntese das glicoquinases 

hepáticas, hexoquinases do tecido adiposo e outros enzimas en 

volvidos na síntese de glicogênio, tanto no músculo quanto no 

fígado. 

O fato de que as células hepáticas parecem livremente 

permeáveis à glicose, constatado por CAHIL (1959) 5 , nao exige 

alterações nos termos em que foi postulada a hipótese concluÍ 

da neste trabalho. Assim. a teoria mais plausível, leva a crer 

que a ação ·da insulina sobre os enzimas envolvidos na síntese 

de glicogênio é de alguma maneira, exercida pelo Parotin, fato 

que pode ser observado pelo aumento do glicogênio hepático em 

ratos diabêticos tratados com Parotin, bem como a recuperaçao 

dos níveis glicêmicos normais. 

Para melhor esclarecimento do mecanismo de açao deste 

princípio ativo (Parotin), no metabolismo dos carboidratos,tor 

nam-se necessários trabalhos complementares, principalmente re 

!acionados com a .cinética bioquímica. 



CAPfTULO V 

CONCLUSOES 
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5 - CONCLUSVES 

A análise e a discussão dos resultados obtidos subsi 

diarn as seguintes conclusões: 

1 - As glândulas parótidas exercem uma função regul~ 

dora sobre o balanço fisiológico entre os níveis glicêmicos e 

do glicogênio hepâtico; 

2- O efeito hormonal do Parotin (princípio·ativo),no 

metabolismo de carboidratos. é evidenciado pela sua ação reg~ 

!adora dos níveis glicêmicos e do glicogênio hepático. em dia 

béticos experimentais; 

3 - ~ princÍpio ativo das glândulas parótidas, (Paro 

tin), revela uma ação anti-hiperglicêmica marcante, digna de 

ser explorada nos casos de diabetes; 

4 -As glândulas parôtidas exercem funções endócrinas, 

sobre o metabolismo de carboidratos. 
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7 - RESUMO 

O presente trabalho teve a finalidade de pesquisar a 

influência das glândulas parótidas sobre o metabolismo de car 

boidratos em ratos (Rattus norvegicus albinus, Wistar). 

Os animais foram selecionados segundo a idade (10, 20, 

30 e 40 dias) e distribuídos em 5 grupos experimentais segu1~ 

tes: 

I Pa~oZidee~omizado~ 3Z anima.l.6 

r r Sha.m-pa.~o~ide.c~omiza.do-6 - 32 animaL& 

rrr Cont:Jto!e {.[nt:act:M) - 32 animaL& 

IV !1.ta b et:"-co, expe.ll.ime.n:taill - 1 6 an.ima..i-6 

v - Cont:Jto!e + Pa!totin 10 a.nimai.6 

Os animais de todos os grupos foram sacrificados 20 

dias apos o início da experimentação. 

Da discussão dos resultados pode-se observar que os 

animais parotidectomizados aos 20, 30 e 40 dias de idade apre 

sentaram médias glicêmicas significantemente maiores que a dos 

animais controle e estes, por sua vez apresentaram também, me 

dias significantemente superiores aos animais sham-parotidecto 

mizados. Com\relação aos animais com 10 dias de idade, a análi 

se ·estatística não demonstrou significância entre os Grupos I, 

II e III. 

Os resultados obtidos das dosagens do glicogênio hepá 

tico nos mesmos animais, mostraram-se bastante coerentes uma 

vez que, animais que apresentaram glicemias maiores demonstra 

ram ·menor conteúdo de glicogênio hepático e inversamente, ani 

mais que. apresentaram glicemias mais baixas, mostraram maior 

quantidade de glicogênio hepático. 

Quanto aos animais do Grupo IV, uma vez comprovado o 
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diabetes, receberam uma dose de 0,30 mg/kg de peso, de Paro 

tin, o qual demonstrou, efetivamente, apresentar uma ação seme 

lhante à da insulina uma vez que os níveis glicêmicos destes 

animais retornaram próximos à normalidade. 

Isto pode ser comprovado através da dosagem do glico 

gênio hepático G qual apresentou-se em grandes concentrações, 

no fígado destes animais. 

O mesmo não aconteceu com relação aos an1rna1s do Gru 

po V uma vez que apos a administração do Parotin, não houve 

alterações dos níveis glicêmicos. 
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TABELA lS - Va.;agen.; de gl-éeaH em mg/1 00 m.t de Mngue Jtela 

.t-i. v a.; a animaü da.; 3 Gltupa.; e nM 4 Idade.;, 

PAROTIDECTOMIZADOS 

DOSAGENS l~ 2ª 3~ 4~ sª 

DIAS DE l4 18 22 26 30 IDADE 

lOS, O lOS,O 115 ,o 105,0 110 ,o 
lOS, O 107,5 112,5 100,0 110, o 
110, o 110, o lO 7, 5 105,0 110, o 
100,0 110 ,o 107,5 105,0 110, o 
l2S,O 125,0 112, s 120,0 120,0 
11S, o 112, s 110, o 100,0 107,5 
100,5 110, o 107,0 110, o lOS,O 
110,0 110, o 100,0 115, o 110, o 

M~DIAS 108,8 lll, 2 109,0 107,5 110,3 

SHAM-PAROTIDECTOMIZADOS 

DOSAGENS lª 2ª 3ª 4ª sª 

DIAS DE 14 18 22 26 30 IDADE 

100,0 97,5 105,0 100,0 100,0 
90,0 100,0 95, o 99,0 9 71 5 

100,0 96,0 9S, o 100,0 100,0 
87,0 87,5 87,5 90, o 82,5 

110, o 97,5 110, o 100,0 100,0 
lOS,O 92,5 100,0 105,0 l07,S 

m·~ 
lOS,O 100,0 90,0 9S,O 
112 o 11S o 97 s lOS,O 

MEDIAS 101,1 98,S 100,9 97,7 98,4 

CONTROLE 

DOSAGENS 1ª 2ª 3~ 4ª 5!! 

DIAS DE 14 18 22 26 30 
IDADE 

9S ,O l07,S 87,S 80,0 97,S 
120,0 l27,S 112' s 112. s l22,S 
lOS,O l22,S l22,S 90,0 l02,S 
llS,O 115 'o 117' 5 115 'o 105,0 
122,5 117' 5 120,0 127,5 125,0 
105,0 110 ,o 105,0 105,0 105,0 
105,0 112,5 112,5 103,0 107 ,o 
102,5 105,0 107,5 102,5 104,5 

MEDIAS 108,7 114 '6 110,6 104,4 108,6 

Animai& com 10 dia& de idade no inZcio do expe~lmen~o 



Continuação da Tabeta 15 

PAROTIDECTOMI ZADOS 

DOSAGENS li! 2"' 3"' 4"' s<>c 

DIAS DE 
IDADE 24 28 32 36 40 

9S, o lOS,O 97,S 102,S 98,0 
lOS,O 87,S 87,S lOS,O 97,S 
lOS,O lOS,O 97,S 92,S 9 7, s 
97,S 9S,O 97,S 100,0 9S,O 
87,S 87,S 80,0 110, o lOS,O 
90,0 92,S 97, s 97,S 90,0 

lOS,O 97,S 110, o 103,S lOS,S 
90,0 lOS,O 9S,O 90,0 100,0 

MS DIAS 96,9 96,9 9S,3 100,1 98,6 
. 

SHAM-PAROT!DECTOMIZADOS 

DOSAGENS ri! 2i! 3i! 4ª s<>c 

DIAS DE 
IDADES 24 28 32 36 40 

9 7, s 87,S 87,S 100,0 100,0 
75,0 102,0 80,0 8S,O 90,0 
87,S 7S,O 82,S 87,S 82,5 
80,0 80,0 87,S 9 7, s 92,S 
97,S 97, s 80 ,o 80,0 82,S 
85,0 87, o 97,0 9 7 'o 82,0 
85,0 8S,O 8S,O 80,0 9S,O 
80,0 87,S 8S,O 8S,O 90,0 

M!lDIAS 8S,9 87,7 8S,6 89,0 89,3 

CONTROLE 

DOSAGENS 1" 2;; 3ª 4ª sª 

DIAS DE 
24 28 32 36 40 IDADE 

100,0 100,0 9S,O 110, o 90,0 
100,0 100,0 9S,O 87,S 97,S 

97,S 97,S 82,S 92,S 100, o 
80,0 82,5 92,5 95,0 100,0 
80,0 87,S 87,7 8S,O 90,0 
87,5 87,S 80,0 90,0 80,0 
75,0 77,S 100,0 100,0 90,0 
90,0 80,S 85,0 8S,O 82,5 

Mil DIAS 88,8 89,1 89,7 93,1 91,3 

An~ma~~ com 20 dia~ d~ idade no inleio do expe~imento 



Continuação da Tabela 15 

-----

PAROTIDECTOMIZADOS 

DOSAGENS 1~ 2~ 3~ 4" 5~ 

DIAS DE -
IDADE 34 38 42 46 50 

85,0 85,0 100,0 92,5 100,0 
95,0 97,5 90,0 90,0 85,0 

100,0 92' 5 92,5 87,5 92,5 
107,5 97,5 80,0 97,5 95,0 

85,0 105,0 100,0 85,0 95,0 
82,5 87,5 90,0 90,0 92 '5 

10 o' o 87,5 97,5 90,0 90,0 

9 2 '5 92 '5 100,0 100,0 92,5 

MllDIAS 93' 4 93,1 93,8 91,6 92,8 

SHAM-PAROTIDECTOMIZADOS 

DOSAGENS 1~ 2" 3ª 4" 5" 

DIAS DE 34 38 42 46 50 IDADE 
80,0 80,0 80,0 -37,5 85,0 
82,5 80,0 87,5 90,0 95,5 
80,0 72 '5 92,5 95,0 84,0 
80,0 80,0 60,0 67,5 82,5 
87,5 87,5 87,5 87,5 82,5 
80,0 87,5 87,5 65,0 87,5 
77,5 87,5 100,0 110,0 87,5 
82,5 97,5 87,5 80,0 80,0 

M!lDIAS 81,2 84,0 85,3 85,3 85,6 

CONTROLE 

DOSAGENS li! 2~ 3" 4" 5" 

DIAS DE 34 38 42 46 50 IDADE 
82,5 87,5 100,0 82,5 82,5 
82,5 87,5 87,5 87,5 75,0 

100,0 77' 5 100,0 82,5 97,5 
110 ,O 92,5 100,0 105,0 97,5 

87,5 87,5 95,0 87,5 100,0 
92,5 87,5 70,0 92,5 80,0 
82,5 90,0 80,0 90,0 100,0 
7 5 'o 75,0 75,0 75,0 82,5 

MJlDIAS 89,1 85,6 88,4 87,8 89,4 

Anima~~ com 30 dia~ de idade no lnZclo do expe4lmen~o 



ConL~nua~ão da Tabtta 15 

PAROTIDECTOMIZADOS 

DOSAGENS 1~ 2'! 3~ 4~ 5~ 

DIAS DE 
44 48 52 56 60 IDADE 
"5,0 95,0 97,5 96,5 96,0 
95,0 87,5 100,0 100,0 95,0 
97,5 87,0 100,0 97,5 100,0 

110, o 110, o 110, o 107,0 108,0 
120,0 115, o 112, o 107,0 120,0 
110, o 110, o 117 ,O 100,0 110,5 
110, o 92,5 112, o 97,5 9 7, o 
95,0 90,0 95, o 92,5 92,5 

MBDIAS 104,0 98,3 105,4 99,7 102,3 
. 

SHAM-PAROTIDECTOMIZADOS 

DOSAGENS 1" 2~ 3~ 4" 5ª 

DIAS DE 
44 48 52 56 60 IDADE 
90,0 90,0 90,0 90,0 90,0 
87,5 90,0 90,0 92 ,O 93,0 
92,0 90,0 87,5 87,5 89,0 
95,0 80,0 90,0 87,0 88,0 
85,0 89,0 87,5 90,0 87,0 
90,0 92,5 82,5 90,0 92,5 
87,5 85,0 90,0 85,0 87,5 
85,0 87,5 80,0 90,0 85,0 

M.ElDIAS 89,0 88,0 87,1 88.9 89,0 
- . .. 

CONTROLE 

DOSAGENS 1ª 2ª 3ª 4ª 5ª 

DIAS DE 
44 48 52 56 60 IDADE 
100,0 85,0 80,0 80,0 86,0 

87,5 90,0 70,0 82,5 85,0 
110, o 98,5 105,0 110' o 105,0 

99,5 105,0 100,0 105,0 105,0 
92,5 85,0 87,5 100,0 90,0 
94,0 95,0 110, o 107,0 100,0 

100,0 92,5 90,0 87,5 95,0 
100,0 92' 5 100,0 95,0 95,0 

MBDIAS 97,9 92,9 92,8 90,8 95,1 

An~ma~h com 40 d~ah de idade no inZclo do expenimen~o 



TABELA 16 - Cneocimenxo pondena! em gnamaó, ne!aXivo6 

a anJmaü do6 3 Gnupoó e naó 4 I dadeó. 

PAROTIDECTOMI ZADOS 

PESOS 

DIAS DE 
IDADE 10 ' 14 18 22 26 30 

15,5 17,5 21,6 24,1 25,3 26,0 
17, o 20,0 23,0 26,0 26,2 28,7 
17,8 21,5 24,2 28,2 28,9 29,6 
14,8 17,6 21,5 25,2 25,7 27,3 
12,6 18,5 21,0 21,5 24,9 25,0 
16,0 16,7 17,3 21,8 25,2 25,0 
17,8 19,2 20,8 22,8 25,6 30,6 
18,1 20,5 21,0 22,7 25,3 29,6 

SHAM-PAROTIDECTOMIZADOS 

PESOS 

DIAS DE 10 14 18 22 26 30 IDADE 
~6,~ ~0,5 24,6 28,8 29,0 31,6 
15,5 18,4 22,1 24,5 25,1 25,4 
15,9 18,0 21,7 21,9 22,9 23,6 
12,6 17,2 21,8 22,2 24,4 30,0 
15,7 16,0 17,0 20,8 23,9 30,5 
15,7 16,5 17,7 20,0 2 7, 4 34,0 
17,0 20,5 24,0 26,0 33,4 40,0 
19,0 20,5 21,0 21,6 27,2 28,1 

CONTROLE 

PESOS 

DIAS DE 10 14 18 22 26 30 IDADE 
13,5 17,4 21,3 22,1 

~u ~::~ 15,9 20,5 24,4 28,0 
14,3 18,7 23,1 23,5 26,5 33,5 
12,4 17,3 22,2 24,8 25,2 34,6 
15,5 17,4 18,1 25,5 30,8 36,0 
16,0 17,6 18,9 25,8 27,9 34,0 
17,4 20,5 22,8 24,7 32,7 36,7 
17,8 20,8 21,9 25,4 28,5 32,3 

. 

Animal~ eom 10 di~ de idade no inZcio do expe~imento. 



Continuação da Tabeta 16 

PAROTIDECTOMIZADOS 

PESOS . 

DIAS DE 
20 24 28 32 36 40 IDADE. . . . 

44,1 45,5 58,5 . 66,0 81,7 91,0 
43,0 46,5 61,5 69,0 83,5 94,7 
39,5 43,0 48,0 53,5 62,5 73,2 
35,0 46,0 50,0 64,5 71,7 80,0 
25,5 28,0 31,0 47,0 50,0 60,0 
27,5 32,0 48,5 67,3 78,5 90,0 
30,0 33,5 49,5 68,5 77, o 90,0 
27,3 33,6 52,7 60,0 67,5 81,9 

SHAM- PAROTIDECTO~!I ZADOS . 
PESOS . 

DIAS DE 
20 24 IDADE 28 32 36 40 

. 3 5, 8 43,0 59,5 68,0 81,0 86,3 
34,5 47,0 50,0 66,0 82, o 90,0 
35,0 44,0 47,0 61,5 85,5 97,0 
30,0 39,7 48,5 62,5 76,5 83,7 
31,5 42,5 51,3 65,5 79,0 95,0 
22,8 25,1 37,5 45,2 58,5 68,8 
27,0 36,0 51,9 63,0 69,0 78,7 
32,0 37,5 47,3 58,0 62,0 63,3 

CONTROLE 
. 

PESOS 

DIAS DE 
20 24 IDADE 28 32 36 40 

29,0 33,5 45,0 53,5 67,7 79,0 
35,0 48, o 51,0 66,8 86,0 96,0 
32,0 44,0 46,0 61,0 80,0 89,0 
29,0 38,0 45,0 68,5 72,5 90,0 
29,0 39. o 47,3 67,0 71,3 89,7 
24,5 29,0 35,4 50,0 57,5 66,1 
25,0 30,0 43,0 59,3 66,0 73,4 
24,0 30,5 45,5 54,9 63,0 73,3 

Anima16 eom 20 d~a~ de ~dade no in1cio do expen~men~o 



Continua~ão da Tabela 16 

PAROTIDECTOMIZADOS 

PESOS 

DIAS DE 30 34 38 42 46 50 IDADE 
73,5 80,0 88,7 107,3 119' 7 123,2 
50,5 54,0 60,0 71' 8 82,8 87,8 
65,5 70,0 78,0 80,0 90,0 108,0 
63,5 71,5 72' 1 81,2 90,0 106,2 
66,5 73,6 75,5 86,2 94,4 11LZ 
88,9 89,6 92,8 96,3 98,2 112' 1 
73,0 72,4 74,5 78,5 89,6 104,0 
56,8 62,5 73,8 91,7 96,0 115 'o 

SHAM-PAROTIDECTOMIZADOS 
. 

PESOS 

DIAS DE 30 34 38 42 46 50 IDADE 
78,0 85,5 90,8 112' 6 127,7 129,8 
80,0 92,5 101,5 104,3 114' 7 118' 5 
56,0 58,0 66,8 70,3 78,2 83,1 
47,5 57,0 69,5 71' 7 88,7 90,0 
74,5 80,0 81,6 97' 9 110' 5 116 '4 
64,0 76,2 80,0 93,1 104,5 110,5 
68,6 82,5 84,7 96,6 106,0 118' 5 
72' o 78,8 90,1 96,7 106,3 110,3 

CONTROLE 

PESOS 
DIAS DE 30 34 38 42 46 50 IDADE 

76,2 95,5 99,2 122.7 134.6 136,0 
81,5 90,0 101,2 125,9 136,2 137,6 
50,0 60,0 62,3 75,2 85. 3 92,8 
47,5 50,0 57,5 72' 3 84,0 91,8 
63,5 79,2 82,1 94,7 110. o 114,8 
65,1 75,7 79,3 88,5 98,7 111' 5 
63,2 74,8 79,0 88,1 100,0 117,6 
64,5 74,1 92,6 96,0 98,3 114.8 

An-imai.& c.om 30 d-ia..& ·de. idade. no in1.c.io do ex.peJti.me.nto 



Contlnua~ão da Tabela 16 

PAROTIDECTOMIZADOS 

PESOS 

DIAS DE 
40 44 48 52 56 60 IDADE 

100,0 108,0 110,5 114, o 119,5 123,0 
95,5 96,5 105,0 103,0 115,5 133,0 
97,5 99,5 104,0 108,0 121,2 132,0 

106,0 108,4 110,8 116, o 119,4 128,0 
88, o 95,8 116,7 126,8 142,2 149,2 
86,0 90,2 111,8 125,8 134,8 136,8 

106,8 110,5 119,5 127,5 130,2 136,4 
69,0 87,0 89,5 104,3 109,5 116,2 

SHAM-PAROTIDECTOMIZADOS 

PESOS 

DIAS DE 
40 44 48 52 56 60 IDADE 

93,0 96,5 105,0 106,0 109,0 119, o 
106,5 113,5 122,0 122,5 130,0 133,0 
108,0 109,9 115,7 116,0 123,1 131,4 
94,5 98,2 105,6 111,7 115,1 117,9 
93,5 95,8 107,4 109,0 113,4 119,1 

100,5 101,4 107,8 112,2 114,8 118,6 
111,5 119,5 120,7 123,4 128,0 130,3 

72,6 92,6 97,5 113,4 126,4 127,6 

CONTROLE 

PESOS 

DIAS DE 40 44 48 52 56 60 IDADE 
97,5 106,5 116, o 117 ,o 136, 5 141,5 
96,5 104,0 112, o 113, o 132,1 140,0 

106,0 114,5 122, o 128,0 132,4 143,0 
88,5 99,2 108,0 115,3 129,8 143,6 
67,0 74,4 91,6 99,8 114 ,s 115,3 
69,8 79,5 102,0 113,4 126,8 127,5 

116,3 124, o i28,7 138,7 146,7 148,2 
54,7 72,7 81,4 98' 3 101,8 108,7 

An~malh eom 40 diah de idade no inleio do expe~imento 



LEGENDA VAS FOTOMICROGRAFIAS 

Figura 1 - Corte histolÓgico do lobo hepático de animal do Gru 

po I (parotidectomizado), submetido - -a reaçao do 

P:A.S., mostrando o conteúdo de glicogênio hepáti 

co. Aumento de 63 X. 

Figura 2 - Corte histolÓgico do lobo hepático de animal do Gru 

po III (controle), submetido à reação do P.A.s •• 

mo.strando o conteúdo de glicogênio hepático. Aumen 

to de 63 X. 

Figura 3 - Corte histolÔgico do lobo hepático de animal do Gru 

po II (sharn-parotidectomizado)_, submetido à reaçao 

do P.A.S., mostrando o conteúdo de glicogênio hep~ 

tico. Aumento de 63 X. 
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Figura 4- Corte histol6gico do pincreas de animaldo Grupo III 

(controle) , mostrando a reação das c~lulas beta das 

ilhotas de Langerhans, ao corante aldeido-fucsina . 

Aumento de 80 X. 

Figura 5- Corte histol6gico do pincreas de animal do Grupo III 

(controle), mostrando a reação das c~lulas beta das 

ilhotas de Langerhans, ao corante aldeido-fucsina. 

Aumento de 300 X. 

Figura 6 - Corte his t ol6gico do pincreas de animal do Grupo IV 

(diabético experimental), mostrando a falta de rea 

ção das células beta das ilhotas de Langerhans, ao 

corante aldeido-fucsina. Aumento de 80 X. 

Figura 7 - Corte histol6gico do pincreas de animal do Grupo IV 

(diab.ético experimental), mostrando a falta de rea 

ção das células beta das ilhotas de Langerhans, ao 

corante aldeido- fucsina. Aumento de 300 X. 

Figura 8 - Corte histol6gico do fígado de animal do Grupo IV 

(diabético experimental), mostrando o conteúdo de 

glicogênio hepático - reação do P.A.S. - Aumento de 

63 X. 

Figura 9 - Corte histolÔgico do fígado de animal do Grupo IV 

(diabético experimental), submet i do à ação da amil~ 

se salivar e à reação do P.A.S. - Aumento de 63 X. 
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