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JNTRODUÇAO 

A placa dental bacteriana ocupa hoje um lugar 

de destaque na patogenia da Doença Periodontal- Inflamatõria 

Crônica, existindo um consenso quase unânime de que tais alt~ 

- -raçoes nao ocorrem sem a presença dos microrganismos nela en 

contrados. 

Pesquisas em animais (LINDHE e cols., 1975; SCf! 

ROEDER e col s., 1975; HOOPS e JOHNSON, 1976), e em humanos (L~E 

e cols., 1965; HOUTHUIS e cols., 1977; BAEHNI e cols., 1979; 

NORMAN e cols., 1979; PATTERS e cols., 1979), demonstram que 

o aumento dos nlveis de placa dental e as modificações de sua 

composição (O'LEARY, 1970; LISTGARTÉN, 1976) estão diretamen 

te relacionados com a instalação e evolução da Doença Perio

~ontal 1nflamat5ria Crônica. 

Como fatores coadjuvantes ou predisponentes ao 

desenvolvimento desta doença inflamatüria, são citadas alter~ 

ções sist~micas, ·que podem atuar modificando as respostas te 

ciduais, frente aos irritantes locais (ORBAN, 1960; STAHL, 

1960; CARRANZA (h) e CARRARO, 1978; LASCALA e MOUSSALI, 1980; 

GL!CKMAN, 1~83). Entre estas, situam-se as alterações funcio 

nais da glândula tirÕide. 

Di versos autores, como BIER ( 1961), LDPEZ(l965), 

nas experiincias em humanos, e FISHER e MITCHELL (1962), E!-

SENMANN e cols. (1963), SCHNEIDER (1969), PINTO (1972), em a 

nimais de laborat~ri~, t~m procurado correlacionar o efeito 

das disf~nções tiroideanas nos tecidos periodontais, sem, co~ 

tudo, se preocuparem em analisar a interação do fator irritan 
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te local com a disfunção hormonal. 

O objetivo deste trabalho consiste em estudar 

o efeito de alterações funcionais da glândula tirOide sobre a 

Doença Periodontal Inflamatôria Crônica provocada experimen

talmente em ratos. 



CAPÍTULO I I 

REVISTA DA LITERATURA 
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REVISTA DA LITERATUil.A 

1, SOBRE A TIRÔIDE NORMAL 

A glândula tirÕide é um dos orgaos de secreçao

interna de maior tamanho (INGBAR e WOEBER, 1969). E formada 

por dois 16bulos de tecido glandular, unidos por uma faixa lar 

ga de tecido chamada istmo, que repousa sobre o segundo e o 

terceifo an~is cartilaginosos da traqu~ia, enquanto os lõbu

los, em sua maior parte, ajustam-se sobre a frente e em torno 

das porções laterais da traquéia, imediatamente abaixo da la-

ringe (WRIGHT, 1967; INGBAR e WOEBER, 1969; BOWMAN e 

1970; HAM, 1972; ASPER e FERMEPIM, 1977). 

co 1 s .• 

O tecido da glândula estã formado por folfcu

los fechados, que cont~m um llquido amarelado, viscoso e homo 

g~neo, de natureza ~ol6ide e que possui tal coloração devido 

ã hemoglobina proveniente de eritrõcitos em diferentes fases 

de desintegração e descoloração (ASPER e FERMEPIM, 1977). O 

colõide contido no interior dos foliculos, aparece nos cortes 

microscõpicos como material acidOfilo e homogêneo (HAM, 1972). 

Entre os hormEnios tiroideanos, temos a tiroxi 

na e a triiodotironina, que ·s-ão aminoãcidos ioda·dos, sinteti 

zados no colÕide por iodação e condensação de moléculas de ti 

ronina e que estão unidos por ligação pepitldica a uma glic~ 

protefna: a tiroglobulina (HAM, 1972; ASPER e FER~IEPIM, 1977). 

Embora não se conheçam as proporções exatas dos 

hormônios segregados pela glândula tiróide normal, INGBAR e 

WOEBER {1969) presumem que a concentração plasmâtica da triio 

dotironina seja menor do que a da tiroxina. No entanto, segu~ 
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do estes autores, a nlvel celular ou enzimãtico, nao tem sido 

demonstrada diferença na pot~ncia de ação entre estes dois hor 

mõnios. 

Mais recentemente, tem sido descrito um horm6 

nio que seria produzido pela glândula tiroide: a calcitoninao 

HAM (1972) afirma que ele i produzido pelas cilulas claras ou 

parafoliculares da glândula tiroideo 

Os hormônios tiroideanos sao necessãrios para 

o crescimento e desenvolvimento dos tecidos do organismo 

(WRIGHT, 1967), atuando em todas as cilulas; portanto, os 

processos metabõlicos de cada c~lula dependem intimamente do 

estado tiroideano do indivld~o. 

2, SOBRE OS DESVIOS FUNCIONAIS DA TIRÓIDE 

As funções tiroideunas podem variar, em rela

çao ao normal, em ambas as direções: a glândula tirõide de al 

guns individuas pode segregar escassamente os hormônios, en

quanto a de outros pode faz~-lo em demasia. Estes casos sao 

chamados, respectivamen~e, de hipotiroidismo e de hipertiro! 

dismo ou tirotoxicose. 

2,1, HIPOTIROIDISMO 

Foi Gull, em 1874, quem primeiro associou a a 

trofia da glândula. tir6ide com os sintomas que hoje sabemos 

serem caracterlsticos da deficiência tiroideana (ASTWOOD, 1967). 

Mixedema e cretinismo s~o duas alteraç~es dev! 

das a diminuição funcional da gl~ndula tir6ide, com conseque~ 
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te redução do nJvel de proteJnas ligadas ao iodo. No mixede-

ma, o acUmulo de substância mucõiPe no tecido, origina um 

pseudo edema. Neste caso hâ diminuição de reaçoes mentais e 

metabÕlicas; a pele torna-se seca e dura; o cabelo esparso e 

quebradiço e hi edema da face, pálpebras e mãos (LEVIN, 196~. 

O mixedema pode ser devido i atrofia d~ glind~ 

la ou a sua destruição por altera.ções malignas~ inflamotõrias, 

ou a sua extirpação (WRIGHT, 1967). 

Com relação âs consequ~ncias do hipotiroidismo 

nos tecidos dentais e periodontais, a bibliografia tem-se mos 

trado contraditôria. 

MACNEIL, em 1949, afirmou que a ~nica condição 

oral definitivamente associada ao mixedema e a periodontite e 

cita um estudo feito por BECKS, em 1941, em 80 pacientes com 

doença periodontal, dentr2 os quai~ 83,75% mostravam distGr

bios endócrinos; destes, 53,75% sofriam de hipotiroidismo as 

saciado a outros dist~rbibs e 27,50% somente de hipotiraidi~ 

mo. 

No entanto, para GARDNER e cols. (1963), em C! 

sos de mixedema, não hã influ~ncia da hipofunçâo tiroideana 

nos dentes e estruturas periodontais. As anormalidades nota

das poderiam estar relacionadas com a idade e mudanças nutri 

cíonais. 

Estudando o efeito do hipotiroidismo em mandf 

bulas de ratos albinos, GLJCKMAN e PRUZANSKY, em 1947, obser

varam que elas são menores que as normais e que·a erupção dos 

incisivos e molares ~ retardada, fato este comprovado por BAU 

ME e cols. (1954). 

ROSENBERG e cols., em 1961, trabalhando com 
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coeli1DS hipotiroideos, verificatarn histologicamente altera-

çoes na gengiva, como hiperquer~tpse e edema intercelular. O 

tecido conjuntivo apresentava edema e ireas de fragmentação 

de fibras, com moderada desorganização dos feixes de colige

no. O ligamento periodontal apresentava celularidade diminuf 

da, degeneração hidrõpica e edema intersticial. O te~ido os-

seo mostrava um quadro de relativa inatividade, com reduzida 

deposição periõstica e end6stica. 

MITCHELL (1950) e FISCHER e MITCHELL (1962) d! 

monstraram que não hã aumento na incid~ncia de doença perio

donta1 em animais tornàdos hipotiroideos. SCHNEIDER (1969), e.s_ 

tudando alterações periodontais em ratos adultos, observou, ta~ 

b~m, que grupos controle e experin1e~talmente tiroidectomiza

dos eram igualmente suscet1veis ã doença periodontal inflama 

tõria. 

PINTO (1969) notou em ratos que receberam 6-

propil-2-tiouracil durante 10 dias, dissociação das fibras 

de colãge~o do periodonto. Apüs 85 dias de administração con 

tinuada da droga, foi posslvel constatar a presença de tecido 

mixematos~ no ligamento periodontal prOximo ao osso alveolar. 

PINTO, em 1972, usando agora o isõtopo radioativo do iodo 

{! 191 ) para a inibição da tir6ide de ratos, observou no periQ 

donto. discreta dissociação de fibras; esta ligeira alteração 

apareceu 30 dias ap~s a administração do 1 131
; contudo, apos 

120 dias. o quadro ainda era o mesmo. 

TOLEDO e co1s. (1979), trabalhando com ". .sagu1s 

levados ao hipotiroidismo pela administração do I 131
• consta

taram que havia consider~veis alterações nos tecidos perio.do~ 

tais, caracterizadas pela diminuição do n~mero de c~lulas e 
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fibras, desinserção e rompimento dos feixes de fibras, reab 

sorçoes osseas ce1nent~rias e dentinãrias. 

GERMECK JR. e co1s. (1974}, usando ratos como 

modelo experimental, observaram que a estrutura geral do ce

mento dentãrio não sofre, aparentemente, interfey~ncia da hi 

pofunção tiroideana; porêm, nas zonas periféricas do cemento, 

notaram alterações na formação do mesmo, caracterizadas pela 

presença de lacunas de reabsorção, cavidades com vasos e cemen 

toblastos em seu interior. 

HEILMEYER e KAHLER (1964} admitiram que a hip~ 

função da·tir5ide, nas enfermidades·cr5nicas, influiria desta 

voravelmente nas defesas do organismo, as- quais ocorrem para

lelamente com os processns inflamatfirios. Segundo eles, no hi 

potiroidismo existiria um prolongamento na d~ração de reaçao 

inflamatÕria, a qual se norm-aliza mediante a terapêutica com 

triiodotironina. 

Estudos histoqufmicos t~m revelado que no hipQ 

tiroidismo, a formação e renovação de colãgeno estariam dimi 

nuidas (FREIHOFFER e ;IELLBAND, 1963; KIVIRIKKO e co1s., 1964}. 

A hipofu~ção da tir5ide em animal de laborat5-

rio pode ser conseguida cirurgicamente ou bloqueando-se a sin 

tese e secreção do horm~nio tiroideano. A prefer~ncia de mui 

tos autores, GLICKMAN e PRUZANSKY (1947},MITCHELL (1950}, PIN 

TO (1969}, BARROZO (1974}, AGOSTINI (1979), tem recaído sobre 

o uso de fãrmacos do grupo das Tionamidas. entre as quais es 

tão o tiouracil e o propiltiouracil, substâncias estas que in 

terferem na slntese do hormônio tiroideano. 
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2,2, HIPERTIROIDISMO 

O termo hipertiroidismo ou tirotoxicose se re 

fere ao complexo bioqulmico e fisiológico resultante da açao 

de quantidades excessivas de hormônios tiroideanos nos teci

dos. 

Existem vãrias causas da tirotoxicose, sendo 

que a mais importante~ a Doença de Graves. Podem ser devidas, 

também, entre outras causas, ã :ingestão de grandes quantidades 

de horm6nios ex6genos (tirotoxicose falsa) (INGBAR e WOEBER, 

1969; ALBUQUERQUE, 1970; BOWMAN e co1s., 1970). 

Em humanos, a tirotoxicose causa sensaçao deu 

midade na.pele, devido ã vasodilatação cutânea e exudação ex 

cessiva; o cabelo é fino e quebradiço; as unhas são moles e 

frãgeis; a função cardfaca e afetada e hã aumento do metabo

lismo periférico. A dispnéia é um sintoma comum, assim como o 

aumento de apetite, embora a maior ingestão de alimento seja 

insuficiente para cobrir o aumento das necessidades calõricas, 

produzindo, entio, uma perda de peso acentuada (INGBAR e WOE

BER, 1969; BOWMAN e co1s .• 1970; HAM, 1972). 

A tirotoxicose geralmente ~ acompanhada de au 

menta de excreção de c~lcio e f6sforo, bem como aceleração da 

reabsorção e da aposiçio 6ssea (INGBAR e WOEBER, 1969). 

Para HE!LMEYER e KAHLER (1964), no hipertiro! 

dísmo, o tempo de inflamação é inferior ao normal, devido, sem 

dUvida, ã intensificação da reação inflamatória, com o canse 

guinte aumento dos processos metabElicos, que ocasionam uma 

eliminação mais rãpida do estlmulo inflamatório, ao que con

tribuem a melhor irrigação cutânea e o aumento da circulação 
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de 11quido nos tecidos. 

Em crianças, o hiper·~iroidismo produz um aumen 

to de crescimento e do desenvolvimento, com erupçao precoce 

dos dentes, embora estes e os maxilares sejam normais e bem 

formados (GLICKMAN, 1983). 

XHONGA e VAN HERLE, em 1973, trabalhando com 

humanos, relataram que 80% dos pacientes com hipertiroidismo, 

mostravam erosões dentais em vãrios graus, sendo estas mais 

frequetítes na mandlbula. Os caninos e primeiros prê-molares de 

ambos os arcos, foram os dentes mais afetados. 

PIRK e cols., em 1974, utilizando animais de 

laboratõrio, afirmaram que, em animais que receberam hormônios 

tiroideanos, a cicatrização de alvéolos püs-extração ocorreu 

em tempo mais rãpido do que a daqueles do grupo controle. 

HANSSON e cols. (1978), trabalhando com ratos 

tornados hipertiroi~eos, mostraram significante aumento na 

formação de dentina, sendo em quantidade maior na parte media 

na do dente e menor em direção apical ou incisal. 

Nos- tecidos periodontais, o hipertiroidismo tem 

sido citado como causador de osteoporose alveolar, reabsorção 

lacunar no tecido ~sseo, aumento na largura e vascularização 

do ligamento periodontal (GL!CKMAN, 1983). 

ROSENBERG e cols., em 1961, estudando a ti roto 

xicose em coelhos que receberam diariamente injeção subcutâ 

nea de tiroxina, por um perfodo que variou de 4 a 6 meses, V! 

rificaram que a gengiva dos animais permaneceu relativamente 

inalterada, o ligamento periodontal ligeiramente espessado, 

mas bastante celularizado e organizado, enquanto o tecido Õs

seo mostrou pequena atividade formativa. 
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O quadro do hipertiroidismo em animais de labo 

rat5rio tem sido induzido por administração de horm6nios ti

roideanos sint~ticos, sendo que a maioria dos autores tem pr~ 

ferido a via subcutânea. Assim, MILLER (1961), MALTe SPEAK-

MAN (1965), KRONMAN e LEVENTHAL (1967), CARBONE e 

(1975), PANNAIN e CARBONE (1976), HOSKINS e ASLING 

PANNAIN 

(1977)' 

HANSSON e cols. (1978), utilizaram esta via para injetarem L

tiroxina sEdica, enquanto KIVIRIKKO e cols. (1964) empregaram 

triiodôtironina. 

Em 1963, TATA e cols., utilizando ratos machos 

de 3 a 6 meses de idade, pesando entre 150 e 220 gra1nas, con 

seguiram reproduzir a·hipertiroidismo, administrando, atravês 

de repetidas injeç~es subcutâneas de 25-35 mcg de L-tiroxina 

a cada 4 dias ou 15-25·mcg de 3,5,3•-triiodo-L-tironina a ca 

da 3 ·dias, por um perfodo m1nimo de 3 e de 2 semanas, respec

tivamente. 

• 
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3, SOBRE 1\ PLACA DENTAL BACTER!ANA E A IRRITAÇÃO MARGl 

NAL 

Inijmeros trabalhos (ASH e co1s., 1964; LftE e 

co1s., 1965; SOCRANSKY e cols., 1970; LINDHE e cols., 1975; 

LISTGARTEN, 1976; WAERHAUG, 1977; RANIERI e cols., 1979; RY-

DER, 1980; PAGE e SCHROEDER, 1982) têm mostrado urna cor-re la 

ção positiva entre a presença da placa dental bacteriana e 

suas caracterfsticas quantitativas e qualitativas com as ca-

ractérlsticas clfnicas e a intensidade da doença periodontal 

inflamat6ria cr~nica. 

L!STGARTEN e ELLEGAARD (1973) e KRYGIER e co1s. 

(1973), no mesmo ano, estudando as manifestações clfnicas da 

gengivite em primatas, concluiram qUe elas podem ser induzidas 

de modo razoavelmente rãpido por dieta a·limentar mole, permj_ 

·tindo o acümulo de placa bacteriana no dente; no entanto, a 

progressao da gengivite para periodontite destrutiva tanto po 
. -

de falhar, como ocorrer de forma extremamente lenta. 

Para facilitar o estudo da doença periodontal 

inflamatõria cr~nica, diversos autores criaram um modelo exp~ 

rimental para animais de laborat5rio, colocando-se um fio de 

seda ou algodão ao redor do colo do dente. 

Assim, ROVIN e cols. ~ em 1966, observaram que 

um fio de sutura em seda, colocado entre dois dentes de ratos 

''livres de germes'', promovia um pequeno aumento da resposta 

inflamatõria pr~-existente. Eles tamb~m mostraram que ratos, 

com a sua prõpria e convencional mi_crobiôta, sem a colocação 

de irritante, não exibem uma severa inflamação ou Perda Ossea. 

Entretanto, a presença do fio de seda colocado intcrdentalmen 
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te, levava i formaçio de bolsas e intensa inflamação gengival, 

semelhante ~ doença periodontal en1 humanos. Para LINDHE e E

R!CSSON (1978), estes trabalhos estabelecem linha bãsica de 

todos os estudos de aplicações de ligadura até 1978. 

Em 1973, KENNEDY e POLSON estudaram tecidos de 

macacos, tomados 2, 10, 26 e 52 semanas apos a colocação de 

ligadura de algodão ao redor dos pr~ e molares e concluTram, 

atrav~s de anãlise histol6gica e histom~tric~. que o irritan-

te mar~inal induz a uma periodontite marginal progressiva, ca 

racterizada por migração apical do epit~lio juncional. 

SCHROEDER e LINDHE, em 1975, a fim de observa 

rem, em cães, a conversão de gengivite estabelecida em peri~ 

dontite destrutiva, procederam a raspagem e polimento dental, 

nesses animais, duas vezes por dia, durante um perlodo 

: peratõrio de 2 meses; nos 3 meses seguintt:s, os métodos de pr..Q._ 

fil·axia foram suspe~sos e eles aplicaram periodicamente os fn 

dices de placa, de cãlculo, o 1ndice gengival de LOe e Sílness, 

de exudato, de profundidade de bolsas e o de perda de inser

ção. Findo este per1odo, uma ligadJra de algodão foi colocada 

em torno da coroa do quarto pr~-molar inferior direito, tendo 

permanecido neste local por mais 5 meses. Este estudo permi

tiu aos autores a conclus~o de que, em cães, uma· gengivite s~ 

perficialmente localizada, com caracterfsticas aparentes de~ 

ma lesão estabelecida, pode transformar-se em uma periodont! 

te progressiva e altamente destrutiva, com caracterlsticas his 

tol6gicas de uma lesão avançada. Este procedimento de coloca

ção de ligadura leva a um ac~mulo de placa no terço gengival, 

1 a um rãpido aumento na profundidade das bolsas e perda de in

serçao, migraçâo para apical do epit~lio juncional. formação 
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de placa subgengival mineralizada, a reabsorçio de tecidos 6s 

seos e dentais, assim como deslocam~nto para apical do tecido 

gengival. Nenhum destes efeitos foi observado antes da coloca 

ção da ligadura. 

Segundo HEJJL e cols. (1976), 24 horas apos a 

colocação da ligadura, o epitélio juncional de macacos torna

se ulcerado e a gengiva fica agudamen·te inflamada. Depois de 

3. dias, as bactérias estendem-se entre a face epitelial ulce

rada e ·a ligadura. Apõs 7 dias, a flora bacteriana é complexa, 

misturada de cocos; bastonetes e bacilos filamentosos; cêlu 

las inflamatõrias e reabsorção õssea ativa, podem ser detect! 

das histologicamente. Apôs 14 dias, a flora subgengival é qu! 

se toda constituida de filamentos e bastonetes gram negativos 

e muitos espiroquetas;·os neutrÕfilos,no infiltrado, diminuem 

em numero e os macrõfagos e fibroblastos aumentam. 

Paro PAGE e SCHOROEDER (1982), a ligadura prQ 

porciona consider~vel aceleramento na progressão da periodon

tite e suporta a idéia de que a destruição do tecido, especi 

almente a reabsorç-ão Õssea, estã associada com a forma aguda_ 

da inflamação. A ligadura ou o acümulo de rnicrorganismos en

volvidos nela, leva ~ ulceração da camada epitelial do sulco 

gengival. Este ê o primeiro ·evento crTtico e e p·osslvel ocor·· 

rer um dia apõs a colocaç~o da ligadura. O fio tarnb~m permite 

o desenvolvimento de uma flora associada com a destruição ag~ 

da, isto ê. filamentos gram negativos e bastonetes juntamente 

com espiroquetas. Estes microrganismos desenvolvem-se sob a 

ligadura. entre ela e a face dental, ou então, entre ·ela e a 

face do tecido mole; este~ o segundo evento significante. Es 

tes eventos são acompanhados por uma resposta do hospedeiro, 
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caracteri·zada por inflamação aguda com aparecimento de grande 

nGmero de neutr6filos e destruição de tecidos periodontais mQ 

lese duros. o epitélio ulcerado e distendido e a prolifera

çao vascular torna-se aparente. Esta reação é desenvolvida to 

talmente num pcrlodo de 1 o. 2 semanas e começa a. ceder por vo_l 

ta da 8~ semana, sendo caracterizada por diminuição do numero 

de neutr~filos no infiltrado inflamat5rio. 



CAPÍTULO 111 

MATERIAL E r·iÉTODOS 
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l'lATERI AL E MÉTODOS 

l, ANIMAIS UTILIZADOS 

Para o desenvolvimento desta pesquisa, foram u

tilizados 60 ratos (RaLtlLó noJLve.g-Lc.u..ó a.E.óinu.ó), linhagem Wis 

tar, machos, adultos jovens, oriundos do Biotõrio Central da 

Faculdade de Medicina de Botucatu (UNESP) e tidos como em pe~ 

feito éstado de saúde geral. 

2, PREPARAÇÃO EXPER!t1ENTAL DOS ANIMAIS 

2, 1. ADAPTAÇAO AO ME 10 AMBIENTE 

Apõs um periodo de 7 dias, para a adaptação ao 

ambiente, ~ alimentação(*) e i ingest~o de ~gua atrav~s de be 

bedouros especiais (bebedouros graduados), os animais 

pesados. 

2,2, COL.OCAÇAO DO IRRITANTE MARGINAL 

foram 

Os GO ratos foram anestesiados através da ina 

lação de êter sulfúrico e um fio de algodão(**) foi colocado 

ao redor da coroa do 19 molar inferior esquerdo, -ao nfvel da 

margem gengival. Esta ligadura atua como irritante marginal, 

favorecendo o acGmulo de placa bacteriana (ROVIN e cols. ,1966; 

*Ração granulada CERES (RAÇAO CERES S/A). 
** Fio de algodão n9 24) cor pi'êta, marca CORRENTE. 
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JOHNSON, 1975; LINDHE e ERICSSON, 1978; SALLUM, 1982; NASCI-

MENTO e cols., 1985) e permaneceu.no local durante todo o p~ 

rlodo experimental. 

2,3, CONST!TUIÇAO DOS GRUPOS EXPERIMENTAIS 

Os animais foram divididos, aleatoriamente, em 

3 grupos experimentais, contendo 20 ratos cada um. 

Gr!!JJ.Cl I - Controle - .(G I) 

Os animais do grupo I receberam apenas o ir

ritante marginal ao redor do 19 molar. 

Grupo I! - _fl_ij>ertiroidismo - l§_Jll 

O grupo I! foi formado tambem por 20 ratos e 

destinado â obtenção do quadro de hipertiroidismo; receberam 

eles, 360 mcg de Levotiroxina sádica e 90 mcg de L-triiodoti 

ronina sOdica(*), adicionados em 1000 ml de ãgua de beber, a

lém da colocação do irritante. 

Grupo !li - Hipotiroidismo - (G II!l 

Este grupo foi constituido por animais destina 

dos i obtenção do quadro de hipotiroidismo e receberam, al~m 

da ligadura, propiltiouracil(**) adicionado~ ~gua de beber, 

na concentração de 1 grama por lODO ml. 

* LEVOID 3 - comprimidos com 180 mcg de Levotiroxina sôdica (T4) e 45 

mcg de L-triiodotironina sÕdica (T3). (ACHE-LABORATDRIOS FARMACEUT!COS 
S/ A). 

** PROP!LT!OURAC!L ANDRÕMACO- compr·imidos com 100 mg de propiltiouracil. 
(LABORATOR!OS ANDRÔMACO). 
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2.4. SISTEt1AT!ZAÇAO DA PESQUISA 

Esses três grupos foram subdivididos respecti 

vamente em 4 sub-grupos, contendo 5 ratos cada um, correspo~ 

dendo cada uma destas subdivisões a um per1odo experimental de 

30, 60, 90 e 120 dias. Cada sub-grupo foi mantido em gaiola 

separada. 

Para todos os animais, foi fornecido o mesmo 

tipo de ração e o llquido foi oferecido 11 ad f.{b,Ltv.m 11 sempre em 

beb~douros graduados, a fim de possibilitar a verificação dii 

ria, por gaiola, da quantidade de liquido ingerida. Esta lei 

tura era sempre efetuada num mesmo perlodo do dia. 

O controle do peso corpóreO de· cada animal foi 

feito atravês de pesagens semanais.·As m~dias das pesagens to 

ram calculadas por sub-grupos e serviram para elaboração de 

.grificos estatlsticos. 

3, CoLETA Do MATERIAL . 
Decorridos 30, 60, 90 e 120 dias do inTcio do 

experimento, os 5 animais de cada sub-grupo foram sacrifica-

dos com golpe occipital, sendo que individualmente foi removi 

da a mandlbula e a tirõide. A glândula foi retirada juntame~ 

te com a cartilagem tirÕidea e parte da traqu~ia. Tanto a man 

dlbula como a tirõide foram fixadaS em formal câlcio a 10% 

por 48 a 72 horas. 
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4, EXAME RADIOGRÂFICO 

As mandlbulas, apos a fixação, foram separadas 

pela slnfise mentoniana, obtendo-se, assim, hemi~mandTbulas do 

lado direito e do esquerdo, as quais foram radiografadas para 

posterior anãlise estatlstica das ãreas de perdas 6ss~as dos 

septos interradiculares dos 19 molares. 

Para a tomada das radiografias, foi utilizado 

um aparelho de Raios X, de 50 kVp e 7 mA(*) e filmes radiogr5_ 

ficas periapicais(**). O tempo de exposição foi de 0,2 segun

dos, a uma distância ãrea focal-filme de 20 centlmetros. As 

hemimandlbulas foram posicionadas, com a superflcie lingual 

voltada para o filme, de tal modo que as cUspides vestibula

res e linguais dos molares ficassem' sempre no mesmo plano ver 

tical. As radiografias foram processadas em revelador e fixa-

'dor por 3 e 15 minutos, respectivamente, ã temperatura ambien 

te. 

Utilizando um projetor para diapositivos(***), 

regulado para oferecer uma. ampliação de 10 vezes a imagem ori_ 

ginal, as radiografias {fig. 1) foram projetadas sobre uma fo 

lha de papel branco, onde se demrircaram os contornos do 19 mo 

lar inferio.r e do osso alveolar interradicular do mesmo dente. 

No traçado do papel, foi delimitado o espaço 

interradicular com uma linha reta unindo a porção mais apical 

das ralzes mesial e distal. A raiz mediana foi desprezada vo-

* Raios X- Tipo Heliodent - (SIEMENS). 

*"'Filmes Periapicais- KODAK ULTRASPEED DF-58 (EASTI~AN KODAK COI~PANY). 

*** Projetor para 
COMPANY). 

Diapositivos - KDDAK EKCTAGRAFIC AF-2 (EASTMAN KODAK 
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luntariamente, passando-se um traço reto na sua porção mais coronã:ria. 

Com o auxilio de um planlmetro polar(*). o·bti-

vemos como m~dia de 5 medições e em milTmetros.quadrados, a i 
rea total do espaço interradicular (fig. 2) e -a ãrea de ausência de 

tecido õsseo, delimitada pelas imagens do contorno das raizes 

e do tecido õsseo, correspondente na radiografia i zona radio 

lficida interradicular (ârea de perda 6ssea - PO) (fig. 3). 

De posse destes dados, obtivemos a porcentagem 

da ãrea reabsorvida (PO) em relação ã ãrea total do espaço in 

terradicular, que foi submetida~ an~lise estatistica (anãli-

se de variãncia e teste de Tukey) (GOMES, 1963; VIEIRA, 1981). 

5. PROCESSAMENTO HISTOLÓGICO 

As tirõides foram processadas rotineiramente, de 

modo a obterem-se cortes de 7 micrômetros de espessura, no sen 

tido axial, e corados com hematoxilina e eosina. 

As hemi-mandibulas, direitas e esquerdas, de

pois de radiografadas, foram desmineralizadas em âcido tricloro 

ac~tico a 6%, por 8 a 16 dias, incluidas e1n parafina, seccio

nadas com 7 micrõmetros de espessura no sentido mesio-distal, 

plano axial, dos primeiros molares e coradas com hematoxilina 

e eosina. 

Para as observações histolOgicas, selecionamos 3 

lâminas de cada peça cortada; a documentação fotogrãfica foi 

obtida com o auxilio de um fotomicrosc6pio**. 

* Plan1metro Polar - (ROSENHEIN). 

** Fotomicroscõpio Pol 01 - (CARL ZEISS). 
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. Fig. 1 - Aspecto radiogrâfi.co da mandfbula de rato, do grupo 
III, hipotiroidismo, tratado com propiltiouracil e 
com irritante marginal no 19 molar esquerdo . A ãrea 
radiolucida na região interradicular corresponde a 
perda õssea periodontal (P O). 

Fig. 2 - Contorno do 19 molar infe 

rior e do nivel õsseo, ob 
tidos através da amplia
çao da imagem radiogrâfi 
ca, mostrando a area to
tal do espaço interradicu 
l ar, que foi medido com 

planimet ro polar. 

Fig. 3 - Contorno do 19 molar infe 

rior e do nivel õsseo, ob 
tidos através da amplia
ção da imagem radiogrãfl 
ca, mostr~ndo a ârea de 
ausência de tecido .õsseo , 
correspondente ã zona ra

diolucida interradicular 
(ârea de perda õssea-P O). 
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RESULTí\DOS 

1. PEso CoRPÓREO o os AN Ir·1A 1 s 

Os resultados das pesagens dos animais dos gr~ 

pos I, II e III estão apresentados em ap~ndice, ·nas tabelas 

Al, AZ, A3 e A4. Em todos os grupos a pesagem inicial foi realiza 

da no mesmo dia em que se colocou a ligadura no 19 molar infe 

rior esquerdo, quando tamb~m se iniciou a administração das 

drogas aos grupos II e III. As demais pesagens se realizaram 

a cada 7 dias, mas a Ultima pesagem, dos animais de cada sub

grupo, foi efetuada respectivamente aos 30, 60,90 e 120 dias. 

O grãfico 1 demonstr~ que os animais controle 

ganharam peso durante todo o periodo experimental. 

Os animais do grupo II, hipertiroidismo, de mo 

do geral mostraram um ganho acentuado de peso até a 4~ ou 5? 

semana, havendo, então, uma perda para os dos sub-grupos de 

60, 90 e 120 dias, por 2 semanas, continuando em seguida a 9! 

nharem peso atê o final do experimento (gráfico 2). 

No grupo III, hipotiroidismo, conforme mostrao 

grãfico 3, houve uma queda acentuada do peso, sendo que somen 

te os animais do sub-grupo de 30 dias não emagreceram na pri

meira semana; no entanto, os ratos dos sub-grupos de 60, 90 e 

120 dias, recuperaram parcialmente o peso na 2~, 3?, 4? e 5~ 

semanas, para depois o irem perdendo gradativamente até o fi 

na1 do experimento. 

O grâfico 4 apresenta os resultados dos grupos 

I, II e III, segundo o tempo decorrido apõs o inlcio do expe

rimento (120 dias) e constata-se que a ~erda de peso do grupo 
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111 ê bastante significativa em relação a do grupo 11; no gr~ 

po li, esta diminuição em relação. ao controle~ evidente, ma~ 

menos acentuada. 
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30 60 

- Curvograma para o peso médio, em gramas~ de 5 !'atos machos, 
linhagem Wistar, relativo a 4 sub-grupos, constituidos em fun 
ção do tempo, em dias, decorrido apõs o inicio do experimentO 
(respectivamente 30, 60,.90 e 120 dias). Todos os animais são 
do grupo I (controle) e não receberam medicação na ãgua de be 
ber. 
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' ' ' ' ' ' I ' 

30~r~-j 

29'1 
r 

jGrãfico 2 -

dias 
I I I I I I 

~~I 
I I I 

~~~I ~ " 'o " 04 " "' '" 
I I l 

;>5 42 49 

60 90 120 

Curvograma para o peso mêdio, em gramas de 5 ratos machos, 
linhagem Wistar, relativo{). 4 s_ub-grupos, constituídos em fun 
ção do tempo, em dias, decorrido apõs o inlcio do experimentO 
(respectivamente 30, 60, 90 e 120 dias). Todos os animais são 
do grupo 11 (hipertiroidismo) e receberam Levotiroxina sOdica 
e L~triiodotironina sôdica na ãgua de beber. 
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peso médio 

9 
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360 

350 

340 

330 

320 
------- 30 dias 

310 \ -·-·- 60 dias 
--- 90 dias 

120 dias 

í dias 

~~-~Gr',-. 4,,-,-4'\-,'','1-,'1,-,'b--.T,-,'4-rl,'' ,-'s1e--•re'1 -,'1 1 2--~~k"l 
30 60 90 120 

Grãfico 3 - Curvograma para o peso médio, em gramas, de 5 ratos machos, 
linhagem t4istar, relativo a 4 sub-grupos, constituldos em fun 
ção do tempo, em dias, decorrido apõs o início do experimentO 
(respectivamente 30, 60, 90 e 120 dias). Todos os ani111ais são 
do grupo III (hipotiroidismo).e receberam 0,1% de propitioura 
c i 1 na ãgua de beber. -
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Grãfico 4- Curvograma para peso médio, em gramas, de 3 
cada um 5 ratos machos, linhagem Wistar, de 
caçao re-cebida na ãgua de beber (grupo li -
ca e L-triiodotironina sOdica; grupo III propiltiouracilT 

tempo decorrido des-ou do grupo controle (G I), ern função do 
de o inlc.io do experimento - 120 dias. 
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2, ExAME RAnroGRÃFrco: AREA .DE PERDA DE TECIDO OssEo 

NOS SEPTOS ÍNTERRADICULARES (p Q) 

Os dados referentes ã perda de teci do Osseo nos 

septos interradiculares dos animais dos grupos I~ li e III, 

obtidos atravês· do exame radiogrã:fico nos lados com ligadura 

e sem ligadura, estão apresentados nas tabelas 1, 2, 3 e 4. 

Estes dados foram submetidos a uma anãlise de variância feita 

em 11 spl_it-plot 11
, utilizando a transformada y=arcsen I p , O_!!. 

d~ "p'' foi· a proporção da ãrea de perda õssea, medida em tun 

çâo da v.ariação do tempo decorrido do experime_nto, do estado 

funcional da ti rOi de e da presen~a do irritante marginal. 

Com base nessa anãlise, apresentada na tabela 

5, e possivel afirmar que: 

a) existe diferença significante entre as me

dias de proporçoes da ãrea de perda 6ssea, observadas em dife 

rentes tempos; 

b) observou-se diferença significante entre as 

1 
m~dias de estado funcional da tirSide {controle, hipotiroidi! 

mo e hipertiroidismo), quando decorridos 120 dias do início 

do experimento; 

c) as proporçoes das ãreas de perda Sssea obti 

das em lados com irritante foram, em média, significantemente 

maiores, em todos os grupos e em qualquer tempo. 

Para a verificação da influência do tempo de

corrido desde o início do experimento, na proporção da area 

de perda õssea, foi feito um teste de Tukey. As mêdias em com 

paração estão na tabela 6 e verifica-se que, decorridos 90 e 

120 dias apEs a administrilçâo do medicamento, as proporçoes 
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das perdas de tecido 6sseo nos septos interradiculares sao, em 

média, maiores que aos 30 e 60 dias, ao nível de 5% de signi

ficância. 

Com a finalidade de comparar as proporçoes de 

perda de tecido ~sseo nos septos interradiculares, em animais 

dos tr~s grupos (G I, G II e G III), caracterizados pelo est~ 

do funcional da tiróide, decorridos 120 dias apos o início do 

experimento, foi feito um teste de Tukey. As m~dias estio a

presentadas na tabela 7. Com base no teste, pode-se concluir 

que a proporçâo da aus~ncia de tecido 6sseo nos septos inter 

radiculares é, em média, maior no grupo III (hipotiroidismo) 

do que nos grupos 11 (hipertlroidismo) e J (controle), ao nr

vel de 5% de significância. 
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Tabela 1 -Valores médios de 5 leituras, em millmetros quadrados, da pr~ 

jeção radioqrâfica da ãrea total do es_eaço interradicular, da 
ãrea radiolUcida, correspo;ldente à ausencia de tecido õsseo{PO) 
e da porcentagem desta ârea em relação ã afea total, na região 
do 19 molar inferior, lado esquerdo com ligadura e lado direi 
to sem ligadura, nos animais dos 3 grupos experimentais, 3U 
dias apõs o inicio do experimento. 

CONTROLE - G I 

COM LIGADURA SEM LIGADURA 

Are a. Total Arca PO % de PO 1\rea Total Area PO % de PO -------
444 90 20,2702 454 28 6,1674 
404 32 7,9207 382 8 2,0942 

476 84 17,6470 378 22 5,8201 
336 62 18,4523 369 28 7,0707 
378 32 8,4656 382 20 5,2326 

---- ---

HIPERTIROID!SMO - G I! 

COM LIGADURA SEM LIGADURA 

Ãrea Total Ãrea PO % de PO Are a Total Area PO % de PO 

458 48 10,4803 500 14 2,8000 
374 100 26,7379 358 46 12,8491 

390 92 23,5897 480 42 8,7500 

384 58 15,1041 434 lO 2,3041 

490 102 20,8163 442 14 3,1674 

H!POTIROIDISMO - G 111 

COM LIGADURA SEM LIGADURA 

Are a Total Area PO % de PO Area Total Area PO % de PO 

462 34 7,3593 504 14 2,7777 

466 82 17,5965 388 24 6,1855 

424 122 28,7735 474 32 6,7510 

480 40 8,3333 410 20 4,8780 

514 106 20,62?5 510 40 7,8431 
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Tabela 2- Valores mÕ.dios de .5 leituras, em milimetros quadrados, da pro 
jeçiio radiogrâfica da ârea total do espaço interradicular, cta 
área radioll.ícida, correspondente il ausência de tecido Osseo(PO) 
e da porcentagem desta âtea em Y.elaçfio a ârea total' na região 
do 19 mo "lar inferior, lado esquerdo com 1 igadura e lado· direi
to sem ligadur-a, nos animais dos 3 grupos exp12rimentais, 60 
dias apõs o inlcio do experimento. 

CONTROLE - G I 
·---·-

COM LIGADURA SEM LIGIIDURA 

Are a Total ~.rea PO % de PO Are a Total Area PO % de PO 
--·~--

516 54 10,~651 404 22 5,4455 
324 50 15,4320 394 50 12,6903 
456 94 20,6140 414 26 6,2801 
456 70 15,3508 356 20 5,6179 
434 76 17,5115 490 34 6,9387 

---

HJPERTIROIDISMO - G I I ---
COM LIGADURA :c: SEM 

LIGADURA 

Are a Total Area PO % de P e a Total Ãrea PO % de PO 
-

396 80 20,2020 ' 454 14 3,0837 
434 150 34,5622 488 34 6,9672 
436 72 16,5137 464 16 3,4482 
506 l 02 20,1581 492 46 9,3495 
384 86 22,3958 472 32 6, 7796 

HIPOTIROIDISMO ~ G I!I . --------~-·---

COM LIGADURA SEM LIGI\DURA 

Ãrea Total Ãrea PO % de PO Are a Total Ã1·ea PO % de PO 
~-

436 50 ll ,4678 560 8 l ,4285 

392 68 17,3469 410 12 2,9268 
468 90 19,2307 256 20 7,8125 

436 70 16,0550 428 36 8,4112 
494 112 22,6720 540 30 5,5555 

··------
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Tabela 3- Valores médios de 5 leitm·as, em mirímetros quadrados, da pro 
jeção radiogrâfica da ârea total do espaço interradicular, dã" 
ãrea radiollícida, correspondente ã ausência de tecido õsseo(PO) 
e da porcentagem desta ãrea em relação ã ãrea total, na região 
do 19 molar inferior, lado esquerdo com ligadura e lado direi 
to sem ligadura, nos animais dos 3 grupos experimentais, 9U 
dias apõs o ·in1cio do experimento. 

CONTROLE - G I 
---~---

CO~I LIGADURA SEt1 LIGADURA 

Area Total Area PD %;1 Are a Total Area PO ~i, de PO ---· 
20,0000 . 400 80 444 34 7,6576 

492 80 16,2601 502 52 10,3585 
548 54 9,8540 444 32 7,2072 
528 110 20,8333 492 24 4,8780 
550 100 18,1818 530 60 ll ,3207 

HIPERTIROIDISMO - G 11 ----
COM LIGADURA SEM LIGADURA 

Are a Total Area PO % de PO Area Total Area PD % de PO . 

444 142 31,9819 382 22 5,7591 

402 172 42,7260 466 38 8' 1545 
502 164 32,6693 552 20 3,6231 
390 66 16,9230 '72 14 2,9661 
460 124 2ú, 9565 442 32 7,2398 

HIPOT!ROIOISI~O - G 11 I 

COM LIGADURA SEM LIGADURA 

Area Total Area PO % de PD Area Total Area PO % de PO 
594 174 29,2929 448 28 6,2500 
512 174 33,9843 364 36 9,8901 

436 182 41,7431 562 34 6,0498 
482 154 31,9502 396 lO 2,5252 

474 194 40,9282 430 42 9,7674 
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Tobelo 4- Valores médios de 5 leituras, em millmetros quadrados, da pro 
jeção radiogt~âfica da ãrea total do es12aço interradicular, cta 
ã"tea radiollicida, correspondente ã: ausenCia de tecidoõsseo{PO) 
e da porcentagem desta ãrea em re1açao ã ârea total, na região 
do 19 molar inferior, lado esquerdo com ligaduta e lado direi 
to sem ligadura, nos animais dos 3 grupos experimentais, 120 
dias apõs o inlcio do experimento. 

CONTROLE - G I 
~~-

COM LIGADURA SEM LIGADURA 

Area Total Area PO % de PO Area Total ~rea PO ~{, de PO 

394 46 11 ,6751 386 14 3,6269 

506 96 18,9723 464 36 7,7586 

530 114 21,5094 492 36 7,3170 

420 136 32,3809 350 52 14,8571 

462 98 21,2121 424 36 8,4905 

HIPERTIROIDISMO - G !I 

COM LIGADURA SE~1 LIGADURA 

Area Totol Area PO % de PO Area To ta 1 Area PO % de PO 

402 92 22,2855 420 20 4,7619 

540 122 22,5925 446 42 9,4170 

474 130 27,4261 600 40 6,6666 

408 124 30,3921 392 60 15,3061 

540 100 18,5185 442 20 4,5248 

HIPOT!Rü!DISMO - G !!! 
-~~ 

C OI~ LIGADURA SEM LIGADURA 

Area Total 1\rea PO % de PO Are a To ta 1 Area PO % de PO 

286 100 34,9650 422 50 11 ,8483 

434 160 36,8663 436 30 6,8807 

440 146 33,1818 456 48 10,5263 

410 136 33,1707 428 36 8,4112 

440 132 30,0000 456 82 17,9824 
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Tabela 5- Anãlise de variância para os dados apresentados nas tabelas 1, 
2, 3 e 4. 

CAUSAS DE VA.RIAÇM G L s Q Q M F 

TEMPOS 3 620,4500 206,8166 8,08** 

ESTADOS (30 dias) 2 20,7047 10,3523 0,40 

ESTADOS (60 dias) 2 31,4263 15,7131 o ,61 

ESTADOS (90 dias) 2 142,8624 71,4312 2,79 
ESTADOS (120 dias) 2 173,8476 86,9238 3,40* 

RESTDUO (a) 48 

RATOS 59 2217,2206 

LADOS G I (30 dias) 1 202,4478 202,4478 25,53** 

LADOS G I I (30 dias) 1 387,7864 387,7864 48,91** 

LADOS G III(30 dias) 1 237,0813 237,0813 29,90** 

LADOS G I (60 dias) 1 151,7266 151,7266 19,14** 

LADOS G II (60 dias) 1 527,0803 527,0803 66,48** 

LADOS G III(60 dias) 1 348,5178 348,5178 43,96** 

LADOS G I (90 dias) 1 145,9568 145,9568 18,41** 

LADOS G II (90 dias) 1 975,0338 975,0338 122 '98'~* 

LADOS G III(90 dias) 1 1176,4678 1176,4678 148,39** 

LADOS G I (120 dias) 1 281 ,7646 281 ,7646 35,54** 

LADOS G I! (120 dias) 1 445,3446 445,3446 56' 17** 

LADOS G III(120 dias) 1 655,4764 655, 4764 82,68** 

RESTDUO (b) 48 380,5483 7,9281 
~---·· 

TOTAL 119 8132,4482 
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Tabela 6 -·Proporção das ãreas de perda ele tecido osseo nos septos inter

radiculares dos 19s molores infe.riores dos animais dos grupos 

I, I I e I I I, segundo o tempo decorri do após o inicio do experj_ 

menta. 

Tempo 

30 

60 

90 

120 

Proporção 

18,54 

19 '71 
23,13 

23,99 

d.m.s. 

3,48 

Tabela 7 - Proporção das ãreas de perda de tecido õsseo nos septos inter
radiculç:.res dos 1Qs molares inferiores dos animais dos grupos 

I, li e III, segundo o estado funcional da glândula tiróide. 

Grupo Estado Proporção d.m. s. 
-~----

I controle 21 ,80 

11 h i perti roi di smo 22,82 5,47 

I I I h i poti roi di smo 27,34 
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3, RESULTADO HISTOLÔGICO - GLÂNDULA TIRÓIDE 

3,1, GRUPO I - CONTROLE 

Nos animais deste grupo, a tir6ide apresentava

se formada de dois 16bulqs orais, situados de cada lado da 

traqu~ia, e nas 'proximidades da cartilagem cricfiide. A vascu

larização mais superficial da glândula podia ser observada f~ 

cilmente com a.uxllio de lupa estereoscõpica ou mesmo a olho 

nu {fig. 4). Microscópicamente a tiróide apresentava seus as 

pectos morfol6gicos normais. Externamente a gl~ndula estava en 

volvida por tecido fibroso; o tecido conjuntivo e vasos san

guineos l9calizavam-se entre .as estrutura~ foliculares. Os fo 

llculos tinham dimensões diversas e eram formados por parede 

de células epiteliais cubõides~ com nücleo esfêrico e cito

plasma claro. As c~lulas epiteliais delimitavam a luz dos fo 

liculos que continham quantidades variãveis de colÕide (fig. 

8) . 

3,2, GRUPO II - H!PERT!ROIDISMO 

A tirõide dos animais,tratados diariamente com 

Levotiroxina s6dica e L-triiodotironina sõdica,mostrou macros 

copicamente uma diminuição evidente de volume em todos os p~ 

rfodos experimentais (fig. 5). Microscopicamente, os folicu-

los estavam distendidos, contendo. na luz, grande quantidade 

de colâide de aspecto estriado e fortemente corado pela eosi 

na. 

A parede do follcUlo estava delgada, visto que 

as c~lulas epiteliais perderam a morfologia cuboidal, tendo 
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escasso citoplasma e nücleo achatado (fig. 9). 

3,3, GRUPO lll - HIPOTIROIDISMO 

O tratamento com propi1tiouracil provocou aumento do 

volume da tir5ide e macroscopicamente apresentava aspecto de 

intensa hiperen1ia (figs. 6 e 7). Mi~ros~opicamente, os folfc~ 

los tinham a luz menor em relação ao controle e a quantidade 

de col5ide, quando presente, era mfnima e corando-se fracamen 

te com a eosina. As células epiteliais do foliculo aumentaram 

de volume e altura, adquirindo aspecto cilindrico, fazendo com 

que a parede do foliculo aum~ntasse de espess.ura. Como houve 

diminuição do tamanho dos icinos, da quantldade de col5ide e 

aumento do tamanho da glândula, ocorreu aumento no numero de 

toliculos e de cêlulas epiteliais. Entre as estruturas folic~ 

lares havia grande quantidade de vasos sangufneos hiperemia

dos (fig. 10). 

4 .. RESULTADOS HISTOLÔGICOS - TECIDOS PERIODONTAIS 

4.1. LADO DIREITO DA MANDIBULA - SEM IRRITANTE MA!l_ 

GINAI-

As estruturas periodontais na região do 1Q mo 

lar inferior direito. lado que não· recebeu o irritante marg! 

nal, apresentaram aspectos histolOgicos semelha~tes, não so 

em todos os perlodos experimentais (30-60-90-120 dias), como 

também n·os 3 grupos (G I, G li e G Ill) e, por esta razão, se 

rão descritos conjuntamente. 



Fig. 4 - Aspecto macroscõpico da g1ãn d~ 

l a tirõide de rato do grupo I - contra 
l e . A vasculurização mais superficial 
pode ser facilmente observada . 

Fig. 6 - Aspecto macroscõpico da glând~ 
la tirõide de rato do grupo III, hipoti 

roidismo, aos 30 di as do início do exp~ 
rimento, mos trando aumento de volume e 
vasculari zação mais abundante. 
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Fi g. 5 - Aspecto macroscõpico da glându l a 
ti rÕide de rato do grupo II, hipert iroi di! 
mo, aos 30 dias do início do experi mento, 

mos trando di minui ção de volume da glându
la. 

Fig. 7 - Aspecto macroscõpico da glândula 

tirÕide de rato do grupo III, hipotiroidi! 
mo, aos 30 dias do início do experimento, 
com aumento acentuado de vo l ume e intensa 

hiperemia. 



Fig. 8 - Glândula tirõide de rato do grupo I - controle . 
Os follculos apresentam ~imens ões variãveis e 

estão fo11nados por c~lulas epiteliais cubEides . 
Colõide pode ser ob~ervado no interior de al 

guns follculos. 
H. E. Aum . or i g. 63x. 

Fig. 9 - Glândula tirÕide de rato do grupo II - hiperti 
roidismo , 30 dias apõs a administração diãria 
de L-l evoti roxi na sõdica e L-triiodotironina sõ 
dica. Os folTc ulos estão distendidos, contendo 

grande quantidade de colõide . As ce·lul as fo h c~ 

l ares estão achatadas, com escasso ci topl asma . 
H. E. - Aum. ori g. 63x . 

r i g. 10 - Glândula ti rÕide de rato do grupo I I I - hipoti 
roidismo, 30 dias apõs a . administração di ãria 
de propi ltioutacil. Os follculos sao menores, 
em re l ação i gl ându l a normal, e prati camente não 
hã ev i d~nc i as de colÕide em seu inter ior. Deve
se ressaltar a grande quan tidade de vasos hip ~ 

remi ados ent re os follcul os . 
H. E. - Aum. orig. 63x . 
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Fi g . 8 

Fi g . 9 
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Regiã_o_}lesial do 19 MoJ~ar_Infe)"_i.CJ.I:__Dir:_eito 

Na região mesial, 9 tecido gengival estava re_ 

coberto por epitêlio escamoso, estratificado, queratinizado, 

e o conjuntivo subjacente mostrava predominância de fibras co 

lágenas e fibroblastos. Prõximo ã superfície dental, o epité

lio do sulco era queratinizado, com camadas granular e cornea 

bem desenvolvidas, enquanto o epi.t~lio juncional era mais del 

gado, não queratinizado e apresentava grande quantidade de 

leucõcitos polimorfonucleares {fig. 11). Em alguns casos, os 

epit~lios sulcular e juncional formavam com o cõrion subjace~ 

te uma superfície regular, plana e sem evidências de prolife

raçao para o conjuntivo. Outras vezes, a camada basal do ep! 

t~lio sulcular projetava-se mais 11rofundamente do tecido sub 

jacente. O conjuntivo, abaixo da região de epit~lio queratini 

zado, apresentava-se bem estrutura~o. com fibras col~genas e 

fibroblastos, enquanto sob a região não queratinizada (epit~ 

lia juncional) estava pre~ente um infiltrado inflamat5rio de 

intensida~e vari~vel, mas sempre com predominincia de polimor 

fonucleares. Na maioria dos casos estudados, a junção dento

gengival não evidenciava proliferação epitelial para apical; 

entretanto, em alguns casos, essa migração podia ser notada. 

O tecido õsseo mostrava caracteristicas de re 

lativa inatividade, dando inserção is fibras periodontais e, 

apenas ocasionalmente, osteoclastos foram observados, sem, en 

tretanto, estarem associados a tlpicas lacunas de Howship. 
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Regiao_Qista]_.<lo 19 Mo}ar__I_nferior Direi_t.<> 

A papila interdental entre os 19 e 29 molares 

tinha forma triangular com base voltada para ·a. tecido conjun

tivo. Os epit~lios sulcular e juncional eram nao ~ueratiniz! 

dos e estavam i nfi 1 trados por grande quantidade de pol imort.2_· 

nucleares. As c~lulas epiteliais projetavam-se para o c6rion 

subjacente, formando interdigitações com o conjuntiv6, que 

continha grande nGmero de c~lulas inflamat5rias e estruturas 

vascul~res. Entre o infiltrado inflamat5rio e o septo osseo, 

estavam as fibras interdentais que se inseriam na porçao cer

vical do cemento. A superflcie do tecido osseo era regular e 

frequentemente se observava continuidade entre tecido perio

dontal e a medula ossea (figs. 12 e 13). 

Região Interrad·ícular do lQ Molar Inferior Direito 

Na r~gião interradicular, o cemento apresent! 

va superflcie irregular, dando inserção ãs fibras õsteo-den 

tais. Entre as fibras de col~geno, observavam-se fibroblastos 

e poucas estruturas vasculares. O tecido õsseo frequentemente 

mostrava ãreas de reabsorção, com comunicaçãb entre o perio

donto e a medula ossea (fig. 14). 

Deve-se ress~ltar que foram observadas areas 

de reabsorção de cemento e dentina, especialmente na porção mê 

dia do nariz, tanto em animais do grupo controle (G I), como 

no grupo li e grupo !!!. 
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Fi g. 11 Fi g . 12 

F·i g. 13 Fi g. 14 



Fig. 11 - Aspecto histolõgico da gengiva, correspondente ã face me

sial do 19 molar inferior direito. O epitélio sulcular e 

queratinizado, enquanto que o juncional é não queratiniz~ 

do e mostra alguns polimorfonucleares no seu interior. 

H.E. - Aum. orig. 25x. 

Fi g. 12 - Papila interdental entre os 19 e 29 molares inferiores, 

sem irritante marginal. A papila tem forma triangular e na 

superfície mostra epitélio delgado e não queratinizado; o 

conjuntivo subjacente estã infiltrado por células inflama 

tõrias. 

H.E. - Aum. orig. 25x 

Fig. 13 - Papila interdenta1 entre os 19 e 29 molares inferiores, 

sem irritante marginal. O tecido epitelial estã invadido 

por células inflamatórias e hã nítida separação entre as 

fibras per i odon tais normais e o conjuntivo inflamado. 

H.E. - Aum. orig. 40x. 

Fig. 14 - Aspecto microscÕpico da reg1ao interradicular do 19 molar 

inferior direito, sem irritante marginal. A superfície do 

tecido õsseo estã irregular;· o cemento mostra suas carac

terísticas normais e os espaços entre as fibras período~ 

tais correspondem principalmente a vasos san·gulneos. 

H.E. - Aum. orig. 63x. 
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4, 2, LADO ESQUERDO DA 1·11\ND I !lULA ~ COH ! RR JT ANTE MAR 

GINAL 

4,2,1, GRUPO I (G J) -CONTROLE 

, Perlodo: 30 Dias 

REGIAO MESIAL DO 19 f10LAR:_INFER!OR ESQUERDO (19MIE) 

Na região mesial do 19 molar inferior esquerdo, 

o tecido epitelial estava hiperplãsico, apresentando-se quer~ 

tintzado tanto na superflcie oral) como no terço cervical do 

sulco gengival (fig. 15). O epit~lio juncional apresentava-se 

espessado, inserindo-se no ce1nento, ou então na dentina, em ã 

reas onde ocorreram reabsorções cementãrias. 

O tecido conjuntivo subjacente ao epitélio qu~ 

ratinizado era fibrosado, exibindo ãreas de proliferação fi

·broblãstica e formação de fibras colãgenas. Abaixo do epitf 

li o juncional, o conjuntiyo estava desorganizado, mostrando um 

evidente infiltrado inflamat6rio. 

O tecido 6sseo apresentava-se bem organizado, 

mostrando sinais de neoformação na região do septo. A superfi 

cie radicular mostrava um contorno irregular devido ~s 

de reabsorção de cemento e dentinal (fig. 16). 

REGIAO DISTAL DO 19 MIE 

A papila interdental apresentava forma 

va, por estar envolvendo parcialmente o fio de algodão 

-a r e as 

-cone a-

que 

atuou como irritante marginal (fig. 17). O tecido epitelial~ 

ra não queratinizado em toda superficie e infiltrado por cãlu 

las inf1amat5rias. A camada basal apresentava evid~~cias de 



. 4 7. 

proliferação, formando in~erdigitações com o conjuntivo subj~ 

cente (fig. 18). Em alguns casos,,observavam-se sequestras os 

seos no conjuntivo, envolvido por c~lulas inflamat5rias, ou 

sendo eliminados através do tecido epitelial (fig. 19); outras 

vezes, os restos necrõticos do tecido õsseo foram observados 

na superf1cie do epitélio (fig. 20). O epitélio juncional es 

tava aderido ao cemento no terço cervical ao m~dio do dellte, 

invaginando-se algumas vezes para o interior de cavidades for 

madas na dentina. 

O conjuntivo estava intensamente inflamado, ha 

vendo predominincia de polimorfonucleares e sendo observados, 

frequentemente, eosinõtilos, em numero vari~v.el de caso para 

caso. 

No tecido situado entre o infiltrado inflamatõ 

rio e o tecido osseo, havia intensa proliferação de fibroblas 

tos e organização das fibras colâgenas. O tecido osseo apre-

sentava superflcie irreguior, sendo notadas, eventualmente. cé 

lulas multinucleadas. O septo osseo interdental mostrava-se 

com altura reduzida. 

REGIAO !NTERRAD'CULAR DO 19 MIE 

O lQ molar inferior esquerdo apresentava, na 

região interradicular, pequenas âreas de reabsorção de cemen-

to e dentina (fig. 21). O ligamento mostrava discreto i n f i 1 

trado inflamat5rio, com polimorfonucleares dispersos entre as 

fibras de coligeno (fig. 22). 

O septo õsseo exibia pequena redução em altura, 

com superflcie irregular c com fibras periodontais penetrando 

em seu interior. 

'18lf0fHA UNTU.. 
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. 
PerTodo: 60 Dias 

BEGI~f>1ESIAL DO 19 MOLAR· JNF_E_R_l_º"R ESQUERDO (lQ~UE) 

Sessenta dias apõs a colocação do irrHante ma.!:. 

ginal, a gengiva da face mesial do 19 molar inferi-or aprese~ 

tava-se achatada, devido ~ presença do fio de algodão, e com 

aumento de volume (fig. 23). A porção mais distante da super 

flcie dental estava recoberta por epit~lio escamoso queratini 

z~do, apresentando camada basal bem organizada. A parte mais 

pr5xima ao. dente, mostrava epit~lio não queratinizado, infil-

trado por grande nfimero de polimorfonucleares. Subjacente a 

este epitélio não queratinizado, o conjuntivo estava inflama 

do, com grande numero de polimorfonucleares e vasos. 

Apesar da diferença estrutural das duas partes 

do epit~lio, deve-se ressaltar que o irritante esteve em con 

tato direto com as duas superflcies epiteliais. O epitêlio ju.!:!_ 

cional estava aderido ao terço mêdio do cemento e, aparente

mente, num nlvel mais apical do que ocorr~u aos 30 dias. 

O cemento exposto .apresentava propriedades tin 

toriais semelhante-s ãs das regiÕes não expostas. No conjunti-

vo havia proliferaç~o de fibroblastos, as fibras periodontais 

não estavam bem orientadas e o infiltrado inflamat5rio locali 

zava-se, principalmente, na.~rea subjacente ao epit~lio 
-na o 

queratinizado. Alem dos polimorfonucleares, em alguns casos oE_ 

servava-se grande n~mero de eosin5filos. Areas de reabsorç5o 

de cemento e dentina foram observadas (fig. 24), assim como 

alguns osteoclastos associados ã reabsorção do septo ósseo me 

si a 1. 
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REGIAO DISTAL DO lQ MIE 

O epit~lio da papila interdental apresentava-

se mais organizado em relação ao perlodo anterior. Parte do 

cemento exposto foi eliminado naturalmente ou durante o pro

cessamento histol6gico e a inserção epitelial ap~recia no te! 

ço m~dio da raiz (fig. 25). A reação inflamat6ria era mais de 

limitada, localizando-se na região subjacente ao epitélio. A

baixo do infil'trado inflamat5rio, as fibras periodontais est! 

vam mais organizadas, com os feixes de fibras interdentais j~ 

formados. O tecido 5sseo estava com altura reduzida, mas, mi-

croscopicamente, era diflcil afirmar se existia diferenças em 

relação ao ten1po anterior. Deve-se ressal~ar que eventualmen-

te o epitêlio da papila, em contüto direto com o irritante, a 

presentava-se parcialmente queratinizado (fig. 26). 

REGIAO INTERRADICULAR DO lQ MIE 

Sessenta dias apOs a colocação do irritante mar 

ginal, o infiltrado inflamatõrio era mais intenso e, em alguns 

casos, c~lulas epiteliais em proliferação podiam ser observa-

das. em pequenas âreas subjacentes ao cen1ento (figs. 27 e 28). 

A superficie do tecido osseo era mais celularizada, com supe! 

ficie irregular e evidências de r~absorção ativa. Provavelme~ 

te pelo fato de o osso n~o apresentar cortical bem definida, 

as fibras periodontais penetravam no tecido 6sseo, sem haver 

limite nltido entre ele e o ligamento. O nlvel do osso inter-

radicular era reduzido, comparando-se tanto com o lado centro 

le, como com o perlodo anterior. 
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. 
REGIÃO i~ESIAL DO lQ MOLAR II,FERIOR ESQUERDO (lQMIE) 

Apõs 90 dias do inicio do experimento, os as-

pectos microscOpicos eram semelhantes aos descritos aos 60 

dias, exceção feita ao conjuntivo supra ôsseo, que aparecia me 

lhor organizado (fig. 29). O cemento exposto apresentava- se 

em desintegração, com exposição da dentina subjacente (fi g. 

30) . 

REGIAO DISTAL DO 1Q MIE 

Na papila distal, os aspectos microscõpicos fo 

ram semelhantes aos perlodos anteriores, exceto que o conjun

tivo apresentava-se com as fibras cbl~genas mais bem organiz! 

das e o infiltrado inflamatõrio, no cõrion, abaixo do epitê

"lio, apresentava-se com menor intensidade. 

Em alguns casos, o cemento exposto tinha sido 

eliminado e a ir1serção epitelial estava localizada no terço a 

pical da raiz, pr6ximo ~ 5rea de cemento celular. 

REGIAO INTERRADICULAR DO 1Q MIE 

Nesta ãrea, a proliferação epitelial era mais 

pronunciada e, em alguns casos, toda a região interradicular 

apresentava c~lulas epiteliais nas porções prôximas ao cemen 

to. Entre o epit~lio e o dente, havia um espaço ocupado por 

restos teciduais e bact~rias, e o ce1nento estava ausente, em 

alguns pontos, expondo a dentina (fig. 31). O epitélio proli

feradó era nao queratinizado e estava invadido por c~lulas in 

flamatôrias, especialmente polimorfonucleal~es. No conjuntivo 
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subjacente, o infiltrado inf1amat6rio era formado de polimo! 

fonucleares e eosinÕfilos, al~m ds c~lulas mononucleares. De. 

ve-se ressaltar que nas áreas inflamadas havia grande -numero 

de vasos neoformados, provavelmente decorrentes da resposta 

inflamat5ria, visto que, no lado controle, o ligamento perio

dontal apresentava peqt1eno nfimero deles. O tecido õsseo apar! 

cia com altura reduzida e a sua superficie dava inserção a fj_ 

bras colãgenas, embora grande parte das fibras fosse interra-

dicular. No terço médio da raiz, 8reas de reabsorção de cemen 

to e dentina eram frequentemente observadas. 

, Perfodo: 120 Dias 

_REGIDES MESIAL E DISTAL DO 19 MOLAR INFERIOR ESQUER

DO (19 HIE) 

Aos 120 dias, nas regiões mesial e dista1, os 

achados microsc6picos era~ semelhantes aos descritos nos pe-

rfodos de .60 e 90 dias. 

REGIAD INTERRADICULAR DO 19 MIE 

Nesta região, os aspectos microscôpicos foram 

semelhantes aos descritos anteriormente, tendo como principais 

caracterfsticas: a proliferação epitelial. o infiltrado infla 

mat6rio formado de polimorfonucleares e eosin5filos, as areas 

de reabsorção de cemento e dentina, e nlvel osseo com altura 

reduzida em relaçio ao controle (fig. 32). 
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Fig. 15 Fi 9 · 16 

F·ig. 17 Fi g. 18 



Fig. 19- Papi la interdental de rato do grupo controle (grupo I), 30 

di as apEs a colocação do irritante marginal . O epit~lio es
tã desorganizado, com projeções para o conjuntivo subjace~ 

te, que estã infiltrado por c~lulas inflamatErias. As célu 
las epiteliais envolvem parcialmente um sequestro õsseo. 
H.E. - Aum. orig. 63x. 

Fig . 20- Papila interdental de rato do grupo controle (grupo I): 30 
dias apõs a colocação do irritante margina l. O ep it~li o. es
tã invadido por leucõcitos, entretanto, no conjuntivo, a in 
fl amação c pouco intensa. Acima do tecido epitelial hã se
questro õsseo, envo l vido parcialmente por l eucõcitos e com 
es paços va zios no interi or, indi cando necrose. 
H. E. - Aum. orig. 63x . 

Fig. 21 - Região interradi cular do 19 molar inferior de rato do grupo 
controle (grupo I), ~O dias apõs a co locação do irritante 
margina l. Observa-se pequenas ~reas de reabsorç ~ o do cemen
to e i nfiltrado l eucocitãrio entre as fibras colãgenas em 
desorganização. 
H.E. - Aum. orig. 63x . 

Fig. 22 - Maior aumento da região interradi cul ar de caso semelhante 
ao da figura 21 . As fibras periodontais estão em desorgani
zaçao e entre as fibras observa-se célu las inflamatõrias . 

H.E. - Aum . orig . l OOx . 
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Fig. 23 - Gengiva da região mesia l do i9 mol ar inferior esquerdo de 
rato controle (grupo I), 60 dias apõs a colocação do irr~ 

tante marginal . O terço superior da gengiva mostra epité
li o queratinizado bem organizado e conjuntivo com caract~ 
rTsti cas de normal idade . O epitél io da porção inferior da 

gengiva e es pesso e o conjunt ivo estã infil trado por l eu
cõcitos. 
H.E. - Aum. orig. 25x. 

Fig . 24 - Seme l hante ã figura anterior, mostrando reabsorção da den 
tina e cemento, com inserção de fibras numa matri z cemen

t~ide. Apesar das c~ l ula~ in flamatõr ias, as fibras pe ri~ 

dontais apresentam orientação. 
H. E. - Aum. orig . lOOx. 

Fig. 25 - Região di sta l do 19 mol ar in ferio r esquerdo, 60 di as apõs 

a colocação do irritante marginal (rato do grupo I) . O e
pitélio juncional estã alongado e inserido no terço med io 
da rai z. O infiltrado infl amatõrio não e i ntenso , sendo e 

videntes as projeções do epit~lio para o conjuntivo subj~ 
cente. 
H.E. - Aum. orig . 40x. 

Fig. 26 - Seme lhante i figura anterior, mostrando na ãrea cent ral 

da papila in terdenta l entre os 19 e 29 molares in ferio
res, com epi tél io organizado e querat inizado, apesar da 

presença do irritante marginal . 
H. E. - Aum. orig . 40x. 
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Fig . 27 - Região interradicular do 19 molar inferior de rato do grupo 
I, 60 dias apõs a colocação do irritante margina l. O conju~ 
tivo mostra intenso infiltrado inflamatõrio c proliferação 
de celul as epiteliafs na ãrea mais prÕxima ã su~rflcie den 
tal. 
H.E. Aum. orig. 63x. 

Fig. 28 - Semelhante ao anteri or, mostrando intensa inf1amação nas 
regiões mais prõximas ã raiz mas ial e distal do 19 molar 
infer ior esquerdo. Nas duas ãreas infl amadas hã prolifera
ção de tecido epitelial. 

H~E. - Aum. orig. 40x . 

Fig. 29 - Gengiva da região mesial do 19 mo lar inferior esquerdo de 
rato do grupo I, controle, 90 dias apõs a colocação do irri 
tante margina l. Apenas o terço superior da gengiva estã re
coberto por epitélio queratiniz ado ~ enquanto que o epitelio 
restante e não queratinizado, infiltrado por cê lul 0s infla
matórias. 
H.E. - Aum. orig. 25x. 

Fig. 30 - Superflcie radicular da região mesial de 19 molar inferior 

esquerdo de rato, grupo I, 90 dias apõs a colocação do irr~ 

tante. O cementc exposto ao meio bucal mostra evid~ncias de 
des integração, enquanto que a dentina estã com suas caracte 
risticas morfo l.Õgicas normais. 
H.E. - Aum. orig . 63x. 
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Fig. 31 - Regi ão interradicular de 19 molar inferior de rato do grupo con 
tro · lc~ 90 dias apõs a colocação do irritante . A altU!~a do se;Jto 
in tcrradicular est~ bem abaixo, em relação ao lado oposto, com 
a superflcie achatada e i rregular. O conjuntivo estã reroberto 
por epit~lio escamoso não querat i nizado; entre o epit~li o e a 
raiz d e n~a l (bifurcação) hã um espaço, que no preparado histo1Õ 
gico aparece vazio. 
H.E. - Aum . orig . 40x . 

Fig . 32 - Semelhante ao caso da fig ura anterior, mostrando epité lio quer~ 
tini zado, recobr·i ndo o tecido conjuntivo i nten·ad i cu l ar , com in 
flamação não acentuada; o cemento exposto apresenta sinais de 
desintegração . 
H. E. - Aum . orig . 40x. 



Fig. 15 - Gengiva da região mesial do 19 molar inferior esquerdo de r~ 

to controle (grupo!), 30 dias apôs a colocação do irritante 
marginal. A porção superior do tecido gengival estã formada 

por epité,lio queratfnizado; o terço inferior da -9engiva mo~ 

tra epitélio não queratinizado, infiltrado por leucõcitos e 
o cOrion subjacente também contém células inflamatõrias. 

H.E. - Aum. orig. 40x. 

Fig. 16 - Região mesial do 19 molar inferior esquerdo de rato controle 

(grupo I), 30 dias apõs a colocação do irritante marginal. 
Hâ extensa reabsorção de cemento e dentina, com o conjuntivo 
invadindo a ãrea reabsorvida. O tecido epitelial que recobre 

o conjuntivo estã desorganizado. 
H.E. - Aum. orig. 63x. 

Fig. 17 - Papila interdental entre os 19 e ZQ molares de rato do grupo 
controle (grupo 1), 30 dias apõs a colocação do irritante 

marginal. A papila tem forma côncava, devido ã presença do 

fio usado como irritante. O epitélio mostra evidências de 

proliferação para o conjuntivo subjacente, infiltrado por ce 

lulas inflamatõrias. O ccmento exposto ao meio bucal estã 

presente. 

H.E. - Aum. orig. 40x. 

Fig. 18 - Papila interdental entre os 19 e 29 molares de rato do grupo 

controle (grupo I), 30 dias apõs a colocação do irritante mar 

ginal. Fragmentos do fio usado como irritante gengival em co~ 

tato com o tecido epitelial, .que estâ desorganizado e invadi

do por leucõcitos. O cõrion está: intensamente inflamado. apr..::_ 

sentando também estruturas vasculares. 

H.E. - Aum. orig. 63x. 
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4,2,:?., GfWPO !I (G II) - fi!PERTIRO!DISMO 

As regiões mesial, ·distal e interradicular do 

19 1nolar inferior esquerdo dos animais do grupo li mostravam, 

microscopicamente, aspectos bastante semelhant~s ~queles en

contrados nas mesmas regiões dos animais do grupo controle e, 

por esta razão) ser~o descritas de maneira sucinta. 

A intensidade do p~ocesso inflamat5rio nos te 

cidos periodontais era progressiva, ~medida que aumentava o 

tempp decorrido do inicio do experimento. 

Aos 60 dias era possivel observar, tamb~m. a 

presença de areas de reabsor~ão de cemento e dentina, no ter 

ço médio da raiz, nao sõ na porção mesial coJio tambêm na dis 

tal e interradicular. 

O septo osseo interradicular mostrava-se irre

~ular, com altura reduzida e com al·terações mais pronunciadas 

nas proximidades de uma das rarzes, a mesial, com prolifer·a-

çao do epit~lio para apical, presença de infiltrado inflamat6 

rio e reabsorção radicular, o que dava um aspecto de vertica-

lização de defeito 6sseo. Estas alterações foram mais frequc~ 

tes nos perfodos de ~O e 90 dias. 

4,2,3, GRUPO III (G III) - H!POTIROIDISMO 

Per1odo: 30 Dias 

REGIM MESIAL DO 19 MOLAR INFERIOR ESQUERDO (19M_I_El 

Na região mesial do .lQ molar inferior esquerdo 

dos animais tornados hipotiroideos. o tecido epitelial apre

sentava-se atr6fico, desorganizado e infiltrado por polimorf~ 



.58. 

nucleares. O tecido conjuntivo subjacente estava desorganiz~ 

do, mostrJndo um infiltrado inflamat5rio de m~dia intensida-

de, com proliferação de tibroblastos e grande n~mero de vasos 

neofornrados. O tecido 6ssec1 apresentava-se com superflcie ir

regular. Na superflcie dental foi posslvel constatar extensas 

ireDs de reabsorção de cemento e dentina, princi~almente na 

porção cervical. Ern alguns cortes, ~adia-se observar, logo a

baixo do epit~lio juncicnal, que o tecido conjuntivo penetr_Q_ 

va nestas ãreas de reabsorção, sem haver, entretanto, inser-

ção ~e fibras, nem organização do periodonto. 

REGIAO DISTAL DO 11 MIE 

Nesta região, o epitElio mo~trava-se bastante 

delgado, com ulcerações, infiltrado por c~lulas inflamat5rias. 

No tecjdo conjuntivo foi j)Ossivel notar unra variação na seve-

ridade do processo inflamvtõrio, que estava sempre presente. 

Em algu11s casos, tal processo era mais intenso e com grande 

quantidade de vasos neoforn1ados; em outros casos, esses aspe~ 

tos eram mais discretos. O septo 5sseo interdental exibia sem 

pre ãr~as de reabsorção (figs. 33 e 34). 

REGIAO INTERRADICULAR DO 19 MIE 

Na região illterradic11lar do 19 molar inferior 

esquerdo, foi poss1vel observar extensa ârea de exposição da 

bifurcação, com necrose do cemento exposto. O epit~lio prese~ 

te nesta ãrea era delgado, não queratinizado, infiltrado por 

neutrõfilos e, nas interdigitações com o conjuntivo, havia 

gyande n~mero de vasos e c~ltJlas inflamat5rias. 

O processo inf"lamatârio era mais intenso que em 
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outros grupos e não se localizava somente na região sub-epit~ 

lial, mas atingia tan1b~m o tecido conjuntivo mais profundo 

(figs. 35 e 36). 

Em alguns casos, foi posslvel observar a pre

sença de sequestras õsseos envolvidos parcialmente por cpit~ 

lia, dando a impress~o de que estavam sendo eliminados para o 

meio bucal. Outro achado frequente foi a presença de i'lhas de 

tecido epiteli~l {restos epiteliais de Mala~sez) na região da 

turca. 

O nTvel ~ssco estava reduzido em altura e as 

fibras colâgenas, que se situavam sobre ele, eram principal

mente interradiculares. 

Areas de reabsorção de cemento tamb~m foram ob 

servadas ao nlvel da região rle inserção de fibras, at~ mesmo 

nas regiões w.ais apicais. 

REGIM iiES~l_lll)_l_9 MOLP.R INFERIOR ESQUERDO (191m) 

A região mesial do 19 molar inferior esquerdo 

mostrava o tecido epitelial hiperpl~sico, queratinizado e ·com 

o epit~lio juncional desintegrado e localizado nun1a 

mais apical. 

a 1 tu r a 

O tecido conjuntivo exibia un1 processo inflama 

t5rio de intensidade mode1·ada, com edema e rompimento das fi 

bras de colâgeno, .vasos neoforrnados e proli.feração de fibro

blastos. 

O septo ossr~o estava co111 a altura diminulda, de 

vida a reabsorção verificada na sua porção mais cervical, as 
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sumindo, entâo, o aspecto de uma plataforma 6ssea. A reabsor 

ção estava presente na vertente d~ntal do septo, numa forma 

levemente inclinada e preenchida por tecido conjuntivo inflü-

ma do. 

O cernentG apresentava areas de reabsorção, prin 

cipalmente na supertTcie dental exposta ao meio bucal. 

REGIAO DISTAL DO 19 MIE 

A papila interdcntal aparecia na maioria dos 

cortes examinados com um formato c~ncavo, revestida por epit~ 

lio atrEfico e ulcerado, e localizado na altura do cemento ce 

lula r. 

Em alguns casos, o t~cido conjuntivo, na re-

gião subepitelial, estava intensamente inflamado, com prese~ 

ça de polimorfonucleares, mas com as fibras transeptais bem 

orientadas e organizadas, inserindo-se na raiz distal do 19 

MIE, na região do cemento celular. Em outros cortes, a inten

sidade da _inflamação era menos intensa. Podian1-se notar, tam 

b~m.sequestros osseos sendo eliminados. 

O septo osseo localizava-se no limite do terço 

m~dio com o apical, exibindo ãrras de reabsorção e verticeli-

zoçao du defeito 6ssco. Na raiz dental foi posslvel observar 

~reas de reabsorçio de cementó e dentina, principalmente na 

porção exposta ao ·meio bucal. 

REGIAO !NTERRAD!CULAR DO 19 MIE - --· 

Nesta região, havia exrosição da bifurcação com 

presença de microrganismos sobre o epit~lio. Este tecido era 

hiperplâsico, não qLieratinizado, infiltrado por ~olimorfonu-
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cleares e formava interdiyitaç~es com o tecido subjacente. 

O 1;onjuntivo mostra âre~s com intenso proces

so inrlamatürio, princípCt.lrnente na porção mesial do septo. Sob 

esta regiâo, as fibras colãgenas estavam dissociadas e com e-

dema entre e·!as. 

O septo osseo apresentava-se bastante reabsor 

vida, aparecendo em algumas lâminas com aspecto de plataforma 

e, en: outt·os, numa forma inclinada sempre para a região me-

sial, dando ao defeito 5sseo, um aspecto de verticalização. Na 

superf~cie dental exposta, o cemento tinha aspecto irregular~ 

sem serem, no entanto, evidentes as zonas de t·eabsorçâo. 

Na rt~g-ião L1c-:s~al do 19 molar inferior esquerdo, 

o epit6lio oral era hiperplãsico, queratinizado e e1nitia prQ 

jPçÕes para o conjuntivo, formando interdigitações com este 

tecido. A junção epitelial apar·ecia, na maior patte dos cortes 

examinados~ num nfvel mais apical que no perTodo anterior. 

No conjuntivo, sob o epitêl·io junciona·l, o ·pr~ 

cesso inflamat~rio era intenso, mostrando prolifer~ção de fi-

broblnstos, mas com os feixes de fibras dento-gengivais desor 

ganizados. 

O septo -osseo aparecia convexo, em sua 
~ 

porçao 

mais cervical, bastante renbsorvido na vert·ente dental. crian 

do u1n defei·to 5sseo angulado, preenchido por conjuntivo infla 

mado, com proliferação angioblãstica e grande quantidade de 

polimorfonucleares. 
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--Na porçao restante do ligamento periodontal, 

as fibras estavam bem orientadas,.inserindo-se nas superflcies 

õsseas e dentais, ou então, nas lacunas de reabsorção destas 

supetflcies. 

REGIAO D!STAL DO 19 MIE 

A papila interdental exibia superfTcie -conca-

va, envolvendo parcialn1ente o fi:o que atuava como irritante. 

Em torno da ligadura foi possTvel observar aglomerados de ba~ 

t~rias~ que estavam envolvidos por neutr5filos, que tambêm se 

encontravam em contato direto com o tecido epitelial. 

O epit~lio era delgado, sem ulcerações, e as 

projeções digitiformes envolviam c~lulas inflamatõrias e va-

s os. 

O epitêlio sulcular era atrÕfico e ulcerado na 

região da junção epitelial, expondo o conjuntivo subjacente. 

O tecido conjuntivo mostrava processo inflalna

t~rio de intensidade moderada com as fibras col~genas desorg! 

nizadas. Foi possfvel notar tamb~m. em alguns cortes, a pre

sença de neutr6filos e eosin6filos entre as fibras. 

O septo 6sseo estava reabsorvido, adquirindo um 

aspecto de platô, levemente inclinado para a sua porçr\o mesia'l. 

Devido â reabsorção, eram f1·equentes as exposições da medula 

ossea, criando espaços que estavam preenchidos por conjuntivo 

com grunde quantidade de vasos neoformados. Na raiz dentai, h~ 

via pequenas 5reas de reabsorção de cemento. 



. 63. 

REGIAO INTERRADICULAR DO 19 MIE 

Na região interradicular ocorreu interisa reab 

sorçao do tecido 6sseo, principalmente na porção mediana do 

septo, dando ao defeito um aspecto de destruição ossea em cu-

nha. 

~uase a totalidade do espaço criado pela reab 

sorçao estava ocupada por tecido conjuntivo bastante inflama

do, com intensn proliferação de polimorfonucleares e vasos. 

Em vãrios locais deste tecido, foram achados sequestrosõsseos. 

, Perfodo: 120 Dias 

REGIAO MESIAL DO 19 MOLAR INFERIOR ESQUERDO (19MIE) 

A papila mesial do 19 molar in~erior esquerdo 

apresentava-se ac·hatada, provavelmente em decorr~ncia da per

manência da ligadura. Nesta região, o epitélio era atr6fico, 

mal estruturado, ulcerado e infiltrado por polimorf3nucleares. 

Sua localização junto â superflcie dental se encontrava no 

terço apica1 da raiz (fig. 37). 

O tecido conjuntivo abaixo do epitilio estava 

bem organizado. mostrando processo inflamatErio de leve inten 

sidade. Junto ã superflcie dental, as fibras dentogengivais e_:;_ 

tavam fragmentadas .. e desorganizadas. 

O que restava do septo osseo, exibia a corti

cal externa bastante compacta, enquanto a interna mostrava e 

vidências de uma reabsorção Ossea ativa, com· presença de os-

teoclastos. Devido a essa reabsorção, o espaço do ligamento 

periodontal estava aumentado, aparecendo no ligamento um maior 

nGmero de fibroblastos e vasos neoformados. 
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A superffciE dental mostrava areas de reabsor 

çao de cemento e dentinao 

Neste perlodo também foi posslvel constatar, 

como no anterior, casos de destruição coronãria por processo 

de cárie, chegando atê a haver separação da raiz mesial do re~ 

tante do dente. Nestes casos, o tecido gengival recobria par

cialmente esta raiz. 

REGIAO DISTAL DO 19 MIE 

A papila distal apresentava-se com formato a

chatado, revestida por epitélio hiperplãsico e queratinizado 

na região em que f·icou em contato com a ligad·ura. A papila e~ 

tava localizada entre os terços mêdjo e apical da raiz dental. 

O tecido conjuntivo sub-epitelial mostrava um 

processo inflamat5rio de maior intensidade que na região me

sial (fig. 38). Na porção mais profunda do conjuntivo, estes 

aspectos eram mais discretos. aparecendo as fibras interrlen

tais bem organizadas na parte mediana do septa; pr5ximo i raiz 

distal do lQ molar, as fibras estavam fragmentadas e desinse 

ridas da superfície dental. 

O septo osseo estava com altura reduzida, loc~ 

lizando-se ao nlvel da parte celular do cemento, exibindo la

cunas de reabsorção. Junto a superfície dental, esta reabsor 

çao era mais acentuada, dando ao defeito õsseo um aspecto an 

gulado. 

Como aconteceu na raiz mesial, a ·cortica.l -os-

sea do espaço periodontal exibia zonas de reabsorç~o, possibi 

litando, inclusive, a comunicação do asso medular com o liga-

menta; estas ãreas estavam preenchi das por conjuhti v o com maior 
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numero de cilulas e vasos neoformados. 

A superffcie dental exibia areas de reabsorção 

de cemento e dentina. 

REGIAo IN.TERRADICULAR DO 19 MIE 

~ região interradicular apresentava-se parcial 

mente exposta ao meio bucal, devido ã reabsorção havida (fig. 

39). Recobrindn parcialmente esta ãrea, havia um tecido epit~ 

lial· delgado. Pr~ximo ã raiz distal, o epit~lio estava ausen

te, deixando o tecido conjuntivo com inflamação intensa, ex 

posto ao meio bucal. 

Este infiltra~o infla~at5r~o. com grande nume 

rode eosinõtilos e neutrõtilos, era constante em toda a re

gião do septo, inclusive chegando a preencher as lacunas do 

osso medular que estavam expostas e em contato.com o tecido 

conjuntivo. Nestas regiões havia grande nUmero de vasos neo

formados. 

O septo Õsseo reabsorvido tinha um formato cân 

cavo e localizava-se na altura do terço apical das raizes den 

tais. 

~reas de reabsorção de cemento e dentina foram 

observada~, principalmente nas porções da raiz dental expos

tas ao meio bucal ... 

Foi possivel notar, em alguns casos. que devi

do ã destruição do cemento e dentina, ou devido a processo de 

cãrie na coroa dental, ocorreu necrose pulpar. Nestes casos, 

a reabsorção óssea foi tão extensa, que o osso interradicular 

estava reduzido, em sua altura, ao nível do ãpice dental; PS!. 

dia-se notar também extensa proliferação do tecido epitelial 
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em torno das duas raizes do dente, atingindo o periãpice, co 

mo que se o epitélio estivesse expulsando o dente do alvéolo,. 

formando enorme cisto na região periapical (fig. 40}. 
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Fig. 37 - Gengiva da região mesial do 19 molar inferior esquerdo de 

rato com hipotiroidismo (grupo_ I~I), 120 dias após a colo
cação do irritante marginal. Hã exposição radicular ate o 
terço apical do dente, a n1vel de cemento celular. A por
ção mais apical do e pit~lio juncional estã de~organizada e 
i nvadida por células inflamatórias. 
H.E. - Aum. orig. 63x. 

Fig. 38- Papila interdental de rato com hipotiroidismo (grupo III), 
120 dias após a colocação do irritante marginal . O tecido 

epitelial mostra evidências de desorganização e o conjuntl 
vo estã intensamente inflamado. Sequestras osseos podem 
ser observados acima do tecido epitelial . 
H.E. - Aum. orig . 40x. 

Fig. 39 - Região interraJicular do 19 molar inferior de rato com hi 

potiroidismo (grupo III), 120 dias apõs a colocação do ir
r i tante ma rgi nal. O n1vel õsseo estã prõximo ao ãpice do 
dente e a inflamação ~ bem evidente na região acima da 
c~ i sta õssea. Epitelio,desorganizado e infil~rado por leu
cócitos, recobre o conjuntivo. O espaço entre o epitélio e 
a raiz dental (bifurcação) estã ocupado por restos teci
duais e c~lulas inflamatórias. 
H.E. - Aum. orig. 40x. 

Fig. 40 - Região apical do 19 molar inferior esquerdo de rato com hi 

potiroid i smo (grupo II I), 120 dias apõs a co locação do ir
ritante marginal. Houve proliferação do tecido epitelial~ 
te envolver o ãpice radicular, ocorrendo, inclusive, necr~ 
se pulpar . Apesar do epitelio não estar bem organizado, o 

infiltrado infl amatór io nao e intenso. 
H.E. - Aum. orig. 40x. 
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Fig. 37 Fig. 38 
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DISCUSSÃO 

A administração de 360 microgramas de Levotiro 

xina sõdica e 90 microgramas de L-triiodotironina sõdica em 

1000 ml de igua de beber, para os animais do gru~o 11 (G 11) 

ou a adiçia de 100 mg de propiltiouracil na mesma quantidade 

-de agua fornecida aos animais do grupo 111 (G 111), possibil! 

taram a obtenção dos quadros cte·hiper e hipotiroidismo, res-

pectivamente. 

No primeiro caso, embora a via de administração 

escolhida nao tenha sido a parenteral, que ê a mais descrita 

na literatura, a medicação provocou uma diminuição de volume 

da glândula, com distensão dos fol1culos, perda de morfologia 

do epitélio e aumento do colôide, caracteristicas estas que 

sio semelhantes ãs descritas por KRONMAN e LEVENTHAL (1967). O 

aumento da quantidade de hormônios circulantes tambêm ocasio-

na, segundo INGBAR e WOEBER (1969), perda de peso com intensi 

dade variãvel, fato este constatado por CARBONE e PANNAIN 

(1975) e evidente em nosso- estudo, quando comparado com o gr~ 

po controle. 

Por outro lado, a metodologia ·empregada para a 

obtenção da hipofunção tiroideana e que jã tem sido utilizada 

por diversos autores, como GLICKMAN e PRUZANSKY (1947), BAR

ROZO (1974), AGOSTINI (1979), promoveu, na glândula tirõide 

dos animais do grupo III, um aumento de volume, maior espes

sura da parede dos fo1icu1os, diminuição dos âcinos e da qua~ 

tidade de colõide. Estes achados~ compatlveis com os descri-

tos por KRONMAN e LEVENTHAL (1967), PINTO (1969) e BARROZO 
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(1974), sao caracter1sticas do hipotiroidismo. 

A diminuição da produção dos hormônios tiroide 

anos levou, também, os animais a perderem peso, de maneira a

centuada, no decorrer do experimento, e que foram semelhantes 

aos resultados descritos por PINTO (1969) e AGOSTINI (1979). 

O bloqueio da produção hormonal ou mesmo a mo 

dificação de suas taxas na corrente.circulatõria, deveriam a 

fetar tamb~m as estruturas periodontais, pois este desequill 

brio aiua modificando nao sõ todo o complexo fisiolõgico das 

gliridu1as end6crinas, mas tambim, como cita WRIGHT (1967), to 

das as células do organismo. No entanto, ao analisarmos os as 

pectos radiogrãficos obtidos nas hemi-mandTbulas direitas, na 

região do septo interradicular do 19 molar· inferior, não pud~ 

mos observar de modo evidente esse efeito. A anãlise estatls 

tica dos resultados colhidos mostrou que somente os animais do 

sub-grupo de 120 dias do grupo III {hipotiroidismo) exibiram 

diferenças significantes,-a nível de 5%, com relação as areas 

de perdas õsseas, muito embora todos eles mostrassem, radio

graficamente, sinais de reabsorção do septo Õsseo interradicu 

1 ar. 

Atrav~s do exame histo15gico, tamb~m não pud~ 

. ,,,_m·a·s·' o~b-s·e·r··v"a ·r e f~ ft'o's ct a -in€ú((é a ç ã.o ._ .. ,f o·rn e C ·rifa'~- -·,.ra·n--i: ó-· o·s · a~n f ma ;S·" 

do grupo II, como os do grupo III, nao exibiram alterações mo_!:_ 

folÕgicas evidentes, se comparados aos do grupo controle(G I). 

A presença de infilirado inflamat5rio nas re

giões n1esiais e distais do lQ molar inferior di~eito {19 MIO), 

a proliferação do epitªlio juncional, na mesial, e as areas 

de reabsbrção do septo Õsseo interradicular, puderam ser ob

servadas em todos os grupos. Estes resultados coincidem com os 
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de MITCHELL (1950) e FISHER e MITCHELL (1962), pois eles rela 

taram que animais tiroidectomizadus e controle são igualmente 

suscet~veis ã doença periodontal. No entanto. ROSENBERG e 

cols. (1961), PINTO (1969), TOLEDO e cols. (1973) observaram 

que os animais tornados hipotiroideos, pela administração de 

isõtopo radioativo do iâdo, mostravam alterações mais signifj__ 

cativas que os grupos controles. Provavelmente, tais modifica 

çoes possam ser decorrentes da metodologia empregada para a e 

liminação da glândula, pois a radiotiroidectomia a faz de mo 

do radical e imediato, enquanto que a medicação antitiroidea 

na atua de forma lenta e gradual. 

Com refer~ncia ao hipertiroidi5mo, os resulta 

dos obtidos são semelhantes aos desçritos por ROSENBERG e 

cols. (1961). Estes puderam constatar, num perlodo experime~ 

tal mais longo, que o tecido 5sseo exibia pequena atividade 

formativa; entretanto, em nosso experimento, r1os três grupos 

constatamos areas de reabSorção. 

No lado esquerdo da mandlbula. onde havia sido 

colocada uma ligadura com fio de algodão pura atuar come ir

ritante marginal. como preconizaram ROVIN e cols. (1966), se 

guidos posteriormente por KENNEDY e POLSON (1973), JOHNSON 
'''-''•'' 

(1975), SCHROEDER e LINDHE (1975), HEIJL e co1s. (1976), PA

GE e SCHROEDER (1982), SALLUM (1982), NASCIMENTO (1985), as 

alterações periodontais foram mais evidentes. A oposição de 

um fio de algodão, em torno da coroa de um dente, atua não so 

pelo traumatismo gengival, mas sobretudo pelo ·favorecimento 

de retenção de placa dental bacteriana e pela dificuldade da 

aç~o da autolimpeza exercida pela lingua e bochecha. ROVIN e 

cols. (1966) afirmam que este tipo de irritante marginal in-

'•-.-.'"'"" ., ...... , 
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tensifica a inflamação gengival e leva i formação de bolsas, 

quadro estes, semelhantes~ doença periodontal em humanos. Nio 

so a anãlise estatística dos exames radiogrãticos, mas tambêm 

os resultados histolOgicos do grupo controle (G I), evidencia 

ram isto. 

Atrav~s da microscopia, pudemos notar jã, aos 

30 dias, que o epitélio juncional, na mesial, estava espessa-

do, inserindo-se no cemento ou na dentina, quando aquela ou 

tra estrutura tinha sido reabsorvida; ·a conjuntivo apresent~ 

va-~e desorganizado e com evidente infiltrado inflamatOrio. Na 

região distal, a papila perdeu sua forma piramidal, passando a 

ter a superflcie côncava, devido ã presença da ligadura com o 

epit~lio, sofrendo modificações estruturais; o conjuntivo, i~ 

tensamente inflamado, com a predominância de leuc5citos pol! 

morfonucleares e eosinÕfilos, envolvia, em alguns casos, res 

~os necr6ticos de tecido 6sseo, provavelmente originados do 

septo interdental, que mostrava áreas de reabsorção. 

Aos 60 dias, nestas regiões, mesial e distal, 

do 19 molar inferior esquerdo, o epit~lio juncional, devido a 

sua migraçâo para apical, aparecia no terço m~dio da raiz den 

tal. Tanto KENNEDY e POLSON (1973), como SCHROEDER e LINDHE 

-. ""'f197s·)';-··· deS"c··r'é\le··nl a·s· as·pe·c-'t"O'S-··q·úé-· en"Cà"rl"traiilC)S--. ~ ... ,. 

Tamb~m o septo 6sseo interradicular mostrou a 

presença de processos destrutivos, principalmente nos < peno-

dos de 60, 90 e 120 dias, chegando.ati a criar, devido a reab 

sorçao Essea e ~ recessão gengival, espaços sob _as zonas de 

bifurcações que foram ocupados por restos teciduais e bact~-

rias. 

Os exames radiogr~fitos e a análise estatlsti 
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ca comprovaram os aspectos histo16gicos, pois permitiram afir 

mar que as reabsorções Õsseas dos septos são significativa~e~ 

te maiores, a nlvel de 5%, nas hemi-mandlbulas esquerdas. 

A adição de hormEnios tiroideanos sint~ticos na 

agua de beber nao interferiu nos resultados obtidos. Os qua

dros histolõgicos e radiogrâficos deste grupo (grupo II) foram 

bastante semelhantes ao do controle (grupo !). 

Jã a ingestão de solução contendo propiltiour~ 

cil' com a finalidade de bloquear a srntese hormonal (grupo 

III), provocou uma intensificação das modificações estruturais 

dos tecidos. 

Nas regiões mesiais e distais, dos cortes his 

tolÕgicos dos 19s molares inferiores esquerdos, aos 30 dias, 

o tecido epitelial mostrava-se atrõfico, ulcerado e infiltra 

do por c~lulas inflamatõrias; o conjuntivo estava desorganiz~ 

do, com proliferação de fibroblastos e vasos neoformados e o 

tecido õsseo reabsorvido. Jã aos 60 dias, o epitélio juncional 

havia migrado para apical, e os defeitos 6sseos assumiam um 

aspecto de verticalização, devido ao processo de reabsorção. 

Estes aspectos se acentuaram ã medida que progredia o experi-

menta, chegando, no perlodo de 120 dias, a atingir a porção a 
' • + ·' ' 

pical da raiz. 

Tambêm, no septo interradicular, pudemos notar 

esta evolução dos aspectos destrutivos. A recessão gengival, 

com a presença de tecido epitelial, recobrindo o septo osseo 

reabsorvido, foi observada aos 30 dias, enqu~nto nos animais 

do grupo I (controle) e grupo 11 (hipertiroidismo), aparecia 

aos 60 dias. Neste perlodo, no grupo 111, observãvamos j~ o! 

nlcio de verticalização desse septo, que chegava a localizar-
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se, aos 120 dias, ao nlvel apical das raizes, devido~ reab

sorção ocorrida. 

Atrav~s da anãlise estatfstica dos dados radio 

grâficoss obtivemos a confirmação dos achados histolõgicos, 

pois ela permitiu afirmar que nestes animais do grupo III (h! 

potiroidismo), aos 120 dias, as proporções de ãreas de perdas 

osseas nos septos interradiculares foram significativamente 

maiores, a nlvel de 5%, que nos grupos I e II. 

Estas alterações observadas foram mais inten 

sas que as descritas por ROSENBERG e co1s. (1961), PINTO (1969), 

PINTO (1972) e TOLEDO e co1s. (1973). Estes autores, ao cons 

tituirem seus modelos experimentais, não jncl·ufram a irrita-

ção marginal como fator etiolõgico das modificações das estru 

turas periodontais, sendo provavelmente da diferença da meto 

dologia empregada, a origem das alterações mais evidentes, pois 

se somarmos as consequências da ligadura ãs do bloqueio da 

slntese hormonal, teremos uma somatõria de efeitos destruti-

vos. 

Os nossos resultados demonstraram esta intera 

çao de fatores, pois, ao bloquearmos a sintese tiroideana, ou 

ao elevarmos a taxa de horm~nios circulantes, atrav~s da admi 

nistração de compostos sintêticos, como a tiroxina ou a triio 

dotironina, isolad~u1ente, isto~. sem a presença de irritantes 

marginais, não obtivemos diferenças morfolõgicas acentuadas 

nas estruturas periodontais, a não ser pequenas alterações nos 

animais do grupo 111 (hipotiroidismo), aos l-20 dias. Mas, ao 

sobrepormos os efeitos da hipofunção tiroideana ã presença de 

irritantes marginais, obtivemos um aumento dos processos des 

trutivos, o que coincide co1n as conclusões admitidas por HEIL 
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MEYER e KAHLER (1964), de que, nas enfermidades cr6nicas, a 

tirõide influi desfavoravelmente nas defesas do organismo, e 

de que, no hipotiroidismo, existiria um prolongamento das res 

postas inflamatõrias. 



CAPITULO VI 

CONCLUSÕES 
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-
COllCLUSOES 

Atrav~s da anilise dos resultados obtidos com 

o presente trabalho, concluímos que: 

1'. a adição de Levotiroxina sõdica e L-triiodo 

tironina sõdica ou de propiltiouracil na ãgua de beber, forn~ 

cida aos ratos.~ possibilitaram a obtenção dos quadros de hi

pertiroidismo e de hipotiroidismo, respectivamente; 

2. o m~todo utilizado para a obtenção da irri 

tação marginal mostrou-se efe.tivo, tanto histologicamente qua.!]_ 

to radiograficamente, para promover alterações periodontais 

em ratos; 

3. as alterações periodontais, provocadas pela 

irritação marginal, caracterizaram-se, histologicamente, pela 

modificação estrutural do tecido epitelial, pela migração da 

junção epitelial em direção apical, pelo aumento da intensida 

de do processo inflamatõriO, no tecido conjuntivo, e pela re 

absorção do tecido osseo, nos septos mesiais. distais e inter 

4. a irritação marginal provocou perda osseu 

nos septos interradiculares, observadas atrav~s da radiogra-

fia, a nlvel estatisticamente significante (5%); 

5. o quadro experimental do hipert·iroidismo nao 

modificou, quer histol5gica, quer radiograficamente, as alte-
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raçoes periodontais, observadas em presença ou nao do irritan 

te marginal; 

6. histologicamente, o quadro de hipotiroidi~ 

mo somente interferiu nas estruturas periodontais, intensifi 

cando o processo inflamatõrio, quando associado a irritação 

marginal; 

7. radiograficamente, sã aos 120 dias houve in 

flu~ncia do hipotiroidismo na reabsorção Õssea do septo inteL 

radicular, estatisticamente significante, a nivel de 5%, quer 

em presença ou não da irritação marginal;. 

8. o hipotiroidismo, obtido experimentalmente, 

pode ser considerado um fator modificante na evolução de uma 

doença periodontal inflamatõria cr~nica. 

'- _,. •, -· .. ,-. .,. 
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APÊNDICE 



Tabela Al -Peso semanal (em gramas), peso mê"dio, desvio padrão e coeficiente de 
variação, dp 5 ratas machos, linhagem Wis.ta~l<i<'-';}<'li!'~'l''w,~-+--
contro1e; grupo II- hipeJ-tiroidismo e grupo III- hipotiroidismo), 
no perlodo de 30 dias apõs o inTcio do experimento. 

ANIMAL 1 N I C JAL 07 14 11 28 30 

RI 303 386 398 408 426 425 
R2 315 337 358 361 371 330 
R3 282 266 307 311 317 334 

R4 288 290 328 342 344 352 
R5 302 283 351 364 370 388 

' 298 ,o 312 '4 348,4 357,4 365,6 365,8 

' 13 ,09 48,83 34 ,2 3 35,40 40.33 40.25 

cv 4,39 J 5,63 9,('2 9. 90 11 ,86 11 ,00 

ANIMAL IN! C IAL 07 14 11 28 30 

RI 239 307 316 331 354 37 3 
R2 310 335 333 299 312 352 

R3 295 319 355 357 367 352 
R4 311 330 349 353 351 382 
R5 289 301 317 317 325 333 

' 298,4 32 o' 4 334,0 331 ,4 343,8 360,4 

' ll ,43 1 5. 29 17 '88 24,38 23 '99 19 ,o 3 

cv 3,83 . 4,77 5,35 7 ,35 6,97 5 ,28 

ANIHAL INICIAL 07 14 11 18 3D 

R1 273 287 262 158 255 268 

R2 294 314 276 2 7 9 265 258 

R3 296 305 268 259 25 9 259 

R4 288 30 3 276 268 273 274 

R5 285 308 291 236 25 5 262 

i 287,2 30 3,4 274,6 2 7 o • o 261 ,4 264,2 

' 9,09 1 o ,os 1 o. 89 12 ,30 7 ,66 6 '72 

cv 3 '16 3,31 3,96 4 ,55 2 '93 2. 54 

<O 
~ 



Tabela A2 -

ANIMAL 

R1 

81 

R3 

R4 

R5 

' ' c v 

Ml I MAL 

R I 
R1 

R3 

R4 

R5 

' 
' 
c v 

R I 

R1 

R3 

R4 

R5 

' 
' 
cv 

Peso semanal (em gramas), peso médio, désvio padrão e coeficiente de variaçao, de 
5 ratos machos. linhagem \•listar, de cada grupo (gYupo I - controle; 9!:UPO II - hi 
pertiroidismo e grupo ITr=-llipot-iroidismo), no período de 60 d1as apos o lnlCi:,oc----------------

do experimento. 

I Nl C 1 AL 

276 

291 

314 

315 

301 

299,4 
1'6 ,'41 

5,48 

Irll C IAL 

288 
350 

253 
296 

291 

295,6 
34 ,83 

11 ,78 

IN I C lA L 

303 

266 

307 
265 

331 

294,4 
28 ,4 7 

9 ,57 

07 

3~0 

32 2 

331 

322 

273 

309,5 
23,43 

7,57 

07 

286 

346 

257 
306 

282 

295,4 

33,22 
11 ,24 

07 

269 

1 9 5 

315 

183 

339 

260,2 
69,82 

26,83 

14 

317 

337 

347 

353 

346 

340,0 
14,07 

4 ,13 

14 

277 

301 

357 
320 

294 

309,8 

30,55 

s. 86 

14 

277 

238 

317 

232 

345 

281 ,8 

49,12 

17 ,43 

21 

330 

373 

357 
355 

331 

311-9,4 

1 B ,52 

5 ,30 

11 

305 

288 
355 

331 

403 

336,6 
4 5 ,08 

13,39 

281 

246 

274 

254 

353 

281 ,6 

42,38 

1 5 'o 5 

336 

378 
362 
380 
367_ 

364,6 
17 , G 5 

4,84 

28 

276 
366 
333 

310 
393 

335,6 

4 5. 91 

13,68 

18 

312 

247 

275 

265 

350 

289,8 

41.17 

14 ,20 

35 

331 

368 
353 

383 

368 

364,6 

23,24 
6,37 

35' 

335 

339 

364 
369 
365 

354,4 

16.05 

4 ,53 . 

35 

310 

240 
277 

264 

354 

289,0 

44,26 

15.31 

42 

35 5 

378 
394 

389 

388 

380 '8 
15 ,54 

4 ,o a 

298 

.300 

317 

35B 

356 

325 ,8 
29,43 

9' 03 

42 

30 5 

233 

279 

264 

349 

286 ,O 

4 3 '79 

15 '31 

49 

331 

396 

374 

352 
402 

371 ,o 
26,66 

7 '18 

286 

311 

366 

348 
397 

341 ,6 

43 '95 

12 ,87 

271 

233 

240 

216 
333 

258 '5 

46 '11 
17 ,83 

56 

340 

400 

380 

354 

400 

374 ,8 

27.11 

7,23 

5f-

302 

287 

372 

357 

414 

346 '4 

52 ,05 

15 ,02 

55 

274 

216 

253 
230 

334 

263,4 

43 '92 
15 ,67 

60 

370 

408 
390 

366 

406 

388 ,o 
19.59 

5,05 

60 

30 I 

373 

327 

35B 

421 

356. o 
45 '78 
12 ,86 

GO 

267 

22 5 

151 

245 
324 

21i2,6 

37 ,32 

14 ,21 "' w 





Tabela A4 -

AlfiMI\L 

R1 

"' R3 

" RS 

' 
' 
cv 

ANIMAL 

R1 
R2 
R3 

R4 

R5 

; 

' cv 

Ati!MIIl 

R1 
R2 

R3 

R4 

R5 

' 
' c v 

Jr!IC!Al. 

291 

328 

367 
270 

291 

3Qg,6 

38,26 

12,35 

INICIAL 

293 

346 
315 

171 

394 

324,0 

47,77 
14,74 

INICIAL 

309 

300 
331 

306 

328 

315.,0 

14,14 

4,48 

Peso semanal (em gramas), 
linha em Wistar, de cada 
potiroidismo , no per1odo 

07 

337 
321 

357 

2B4 
297 

319,2 

29,49 

9,24 

07 

293 

347 

3\5 

264 
388 

321,4 

48,04 

14,94 

07 

299 
' 216 

338 

186 
314 

292,6 

47,43 

16,21 

14 

341 

310 

373 
293 

320 

327,4 

30,84 
9,42 

14 

310 
351 

332 

212 

406 

335,4 

50,89 

15 113 

14 

302 
254 

335 

285 

323 

300,0 

32,28 

10,76 

21 

. 371 

353 

352 

308 

325 

341,8 

25,03 
7,32 

21 

328 

380 
348 
189 

410 

353,0 

49,90 

14,13 

11 

3~9 

285 

340 

185 
314 

310,6 

25.12 

8,08 

" 
366 
385 
337 
317 

346 

350,2 
26,24 

7,49 

18 

332 

387 

353 

295 

440 

361,4 

55,17 

15,26 

18 

318 

292 

334 
289 

303 

309,2 

20,68 

6,68 

35 

350 
355 
374 
308 

364 

350,2 

2!i,30 

7,22 

35 

311 
374 
332 

299 
415 

345,2 

47,89 

13,83 

35 

321 

194 
302 

286 
303. 

301 ,2 

13,02 

4,32 

42 

366 
445 
391 
328 

345 

375,0 

45,67 

12,18 

42 

327 

399 
288 

284 
423 

344,2 

63,81 

18,54 

42 

318 
283 

297 

285 

303 

297,4 

14,08 

4,73 

49 

385 
415 
338 
295 

354 

357,4 

45,71 

12,-79 

341 
390 
2Bl 

294 
415 

345,2 

61,50 

17,76 

49 

315 

273 

293 

247 

298 

285,2 

26,08 

9,14 

desvio· padrão 
I -·controle· 

e coeficiente de vadação, de 
ru o II - hi ertiroidismo e 

5 ratos machos, 
grupo 11 I - hi 

apos o inlcio do experimento. 

56 

389 

416 

336 

298 

354 

358,6 
45,88 
12,79 

55 

347 

390 
291 
296 
416 

348,0 

55,54 

15,96 

56 

287 

256 
310 

269 
292 

282,8 

20,92 

7,39 

63 

409 

441 

370 

310 

360 

378,0 
49,85 
13,18 

63 

353 

403 

317 

306 

432 

362,2 

54,36 

15,01 

63 

284 
250 

304 
250 

291 

275,8 
24,62 

8,92 

70 

410 

452 

387 

321 

372 

.388,4 
48,28' 

12,43 

7,0 

375 

415 
_328 

309 

439 

373,4 

55,33 

14,82 

70 

295 

259 
2)5 

252 

255 

267,4 

18,00 

6,73 

77 

409 

472 

398 

340 

378 

399,4 

48,35 

12,10 

77 

385 

412 

345 

315 

447 

84 

415 

' 482 

412 

345 

384 

407,6 
50,21 

12,31 

84 

363 

409 

389 

317 
451 

381,0 

52,09 

13,67 

385,8 

50,13 

12,99 

77 

273 

248 
254 

278 

253 

261,2 

13,36 

5,11 

84 

255 

238 

236 . 

210 

248 

251,4 

15,48 

6,15 

91 

413 

405 
410 

343 

412 

396,8 

30,19 

'7 ,60 

91 

365 

421 

387 

388 

453 

386,8 

55,31 

14,29 

91 

255 

230 

250 

255 

240 

248,0 

12,54 

5,06 

98 

403 

471 

412 

330 

424 

408,0 

5(},86 

12,45 

98 

371 
423 
398 

313 

455 

392,2 

54,25 

13,83 

98 

250 

231 

258 

255 

243 

247,4 

10,76 

4,35 

105 

416 

<80 

400 

383 
415 

418,8 

36,75 

8,77 

105 

353 

423 

389 

314 

454 

388,6 

54,03 

13,90 

105 

241 

214 

248 

248 
234 

239,0 

lO, 19 

4,26 

112 

402 

472 

405 

356 

422 

411 ~6 
41,]11, 

10,14 

112 

316 

435 

391 
308 
451 

394,4 
59,23 

15,01 

260 

233 

243 

237 

254 

245,4 

11,37 

4,63 

119 

415 

482 

417 

344 

428 

417,2 

49,19 

11,79 

119 

368 

336 

399 

306 

450 

373,8 

59,42 
15,89 

119 

255 

227 

126 

138 

251 

239',6 
13,64 

5,69 

120 

q34 

502 
416 

352 

405 

423,8 

54,15 

12,77 

120 

37-6 

346 

401 

314 

468 

382,2 

59,11 

15,46 

.120 

251 

127 

251 

251 

238 

243,8 
1 J ,03 

4,52 



. 96. 

Tabela AS- Quantidade total de 11quido, em mil1metros, ingerido pelos 5 
ratos de cada grupo (grupo I - controle; grupo I! - hipert!_ 
roidismo e grupo III - hipotiróidismó), durante o periodo ex 

perimental de 30 dias. 

PERIODO 
(dias) 

lQ ao 79 
89 ao 149 

.]59 ao 219 

229 ao 289 

299 ao 309 

QUANTIDADE DE LIQUIDO INGERIDO (em ml) 

GRUPO I GRUPO I I GRUPO !!! 

121 5 11 1 9 503 
1161 1225 450 

1182 1072 435 
1112 1113 362 

413 327 145 

Tabela A6 - Quantidade total de liquido, em milímetros, ingerido pelos 5 

ratos de cada grupo (grupo I - controle; grupo !I - hiperti_ 
roidismo e grupo III- hipotiroidismo), durante o periodo ex 
perimental de 60 dias. 

PERTO DO 
(dias) 

19 ao 79 

89 ao 14Q 

159 ao 219 

229 ao 289 
299 ao 359 

369 ao 429 
439 ao 499 

509 ao 569 
579 ao 609 

QUANTIDADE DE LIQUIDO INGERIDO (em ml) 

GRUPO I 

1161 
Ú23 
1404 

1208 
1344 

. 1 321 
987 

1193 
703 

GRUPO li 

1165 
1500 
1572 

1 37 5 

1625 
1709 
1595 

1354 
842 

GRUPO li! 

472 

641 
628 
515 

585 
581 
463 

537 

312 



. 97. 

Tabela A7 - Quantidade total de liquido, em milimetros, ingerido pelos 5 

ratos de cada grupo (grupo I - controle; grupo· 11 - hipertj_ 

.roidismo e grupo III - hipotiroidismo), durante o periodo ex 

perimental de 90 dias. 

PERTDDO QUANTIDADE DE LTQUIDO INGERIDO (em ml ) 

(dias) GRUPO I GRUPO !I GRUPO III 

19 ao 79 ll o 6 lo 5o 725 

89 ao 149 1103 1394 569 

159 ao 219 1274 1400 659 

229 ao 289 ll 42 114 7 544 

299 ao 35Q ll 40 1622 666 

369 ao 42Q 1141 1497 444 

439 ao 499 965 1656 512 

509 ao 569 l04g 1193 491 

57 Q ao 639 .. 954 . l 05 7. 509 

649 ao 70 9 1288 lo 9 6 609 

719 ao 779 1078 1075 525 

789 ao 849 966 1289 356 

859 ao 909 981 1186 247 



• 98. 

Tabela AS- Quantidade total de liquido, em milimetros, ingerido pelos 5 

ratos de cada grupo (grupo f- controle; grupo I! - hipertj_ 

roidismo e grupo III - hipotiroidismo), durante o perlodo ex 

perimental de 120 dias. 

PERTODO QUANTIDADE DE LTQUIDO INGERIDO (em ml ) 

(dias) GRUPO I GRUPO 11 GRUPO I 11 

19 ao 79 1124 1153 522 

89 ao 149 1022 1633 631 

159 ao 21 9 1082 1555 738 

229 ao 289 lo 57 l 35 9 603 

299 ao 359 1240 l 7 o o 494 

369 ao 429 920 1494 3 91 

439 ao 499 1017 1472 488 

509 ao 56Q 900• 1500 619 

57 9 ao 639 969 1672 512 

649 ao 70 9 1045 1581 366 

719 ao 779 1029 1230 428 

789 ao 849 963 1467 400 

859 ao 91 9 ll 91 1434 362 

929 ao 989 910 956 553 

999 ao 1059 1175 1384 322 

1069 ao 1129 823 1078 525 

1139 ao ll 9 9 895 971 606 

1209 l 38 150 62 


