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 5 DISCUSSÃO 

 

  

 O coelho como modelo experimental mostrou-se adequado. Houve um evento de 

morte por enterite, intercorrência comum no uso de láparos(51, 52). O animal no sétimo dia 

pós-operatório apresentou diarréia, imediatamente foi isolado das gaiolas dos demais e, 

com rápida evolução, foi a óbito em menos de 24 h. Por tratar-se de um indivíduo no 

qual a avaliação seria feita com duas semanas de evolução, não representou nenhum 

atraso no cronograma inicial, tendo sido reposto. A opção pela utilização de fêmeas no 

experimento foi devido à docilidade das mesmas no manejo e compatibilidade do 

tamanho para o experimento(53, 54), além de terem sido mais adequadas para a 

manutenção em gaiolas no espaço disponível para o alojamento. 

 As anotações longitudinais do peso, para acompanhamento de ganho ponderal e 

consequente equivalência entre os animais no crescimento craniano, mostrou-se válida, 

uma vez que não foram observadas diferenças significativas entre as proporções de 

ganho de peso. Alberius et al.(55) descreveram que o peso corporal de coelhos está 

significativamente correlacionado às variações das dimensões lineares do esqueleto 

craniano em crescimento. Desta maneira, considerou-se que a manipulação cirúrgica não 

foi um fator limitante para o desenvolvimento do animal, e que houve uma uniformidade 

proporcional ao desenvolvimento craniano nos resultados observados.  
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Coelhos têm sido amplamente utilizados como modelo experimental em estudos 

sobre o comportamento de suturas cranianas, da pressão intracraniana, das variações 

craniométricas, da evolução dos materiais de fixação e de aparelhos de distração de 

estruturas craniofaciais(1, 3, 30, 42, 47, 52, 55-72). A curva de crescimento cerebral destes 

espécimes é semelhante a de crianças recém-nascidas, uma vez que o crescimento 

craniofacial dos coelhos é acelerado imediatamente após o nascimento, decrescendo 

progressivamente da segunda à trigésima quarta semana de idade(3, 73). Possuem 

desenvolvimento cerebral perinatal, o que torna os láparos adequados para estudo sobre 

a imobilização de suturas cranianas. Além disso, apresentam uma característica similar à 

humana, que é a base craniana curvada internamente(3, 74). Alguns autores, como Wong 

et al.(51), referem que um coelho com sete semanas de vida tem equivalência a uma 

criança com um ano de idade. Contudo, o fato da alimentação ser estritamente feita pela 

amamentação até a quarta semana(75), limitou os estudos a partir dessa idade, pela 

dificuldade do manejo e pela restrição na liberação dos animais pelo biotério antes do 

desmame. Durante as cirurgias realizadas com duas, quatro, oito e 12 semanas, 

observou-se um espessamento progressivo da espessura da calota craniana, em que, 

conforme a idade do animal aumentava, havia também uma maior resistência às 

osteotomias, considerando-se, então, que até o período observado, que foi de 16 semanas 

de vida, houve uma maturação contínua do desenvolvimento craniano. 

O tempo de duração do efeito anestésico foi plenamente satisfatório para a 

execução dos procedimentos, sem que houvesse necessidade de reforço da dose em 
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nenhum dos casos. A dissecção cirúrgica foi facilitada pela ação vasoconstritora da 

adrenalina utilizada na infiltração, não havendo necessidade de hemostasia. Após 

exposição da calota craniana, as suturas foram facilmente expostas e identificadas. O 

manuseio dos tecidos foi facilitado com o auxílio de afastadores auto estáticos 

desenvolvidos para o procedimento (Figura 35). 

 As molas feitas de fio ortodôntico, com tensão de abertura padronizada, 

demonstraram exercer força de expansão capaz de promover o afastamento entre as 

margens ósseas osteotomizadas. Previamente ao início do estudo experimental, foram 

feitas “cirurgias-piloto”, nas quais foram testadas molas com espessura de material e 

formas diversas, desenvolvendo-se também uma padronização da inclusão com a 

utilização do apoio apresentado para imobilizar a mola. Dessa forma, não foram 

observados deslocamentos ou extrusão do material, sendo que em todos os casos, as 

molas eram palpáveis externamente durante o período de alojamento, porém, sem 

pressão às partes moles, o que poderia levar à extrusão, infecção e consequente perda do 

indivíduo do experimento. 

 Ten Cate et al.(76), em 1977, em um estudo em ratos, utilizaram um dispositivo de 

mola semelhante ao utilizado em expansão palatal, como descrito por Haas(41). Nesse 

estudo foi aplicada uma força por intermédio de molas sobre suturas normais com 

observação de expansão e remodelagem óssea. Através do estudo, definiram a 

regeneração como: “a reconstituição completa de um órgão ou tecido lesado com 

consequente restauração total da arquitetura original”; e o reparo, como: “reconstituição 
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com novas estruturas (cicatriz), com variável grau de distorção da arquitetura” como 

uma das inevitáveis consequências. Sugeriram, ainda, que a expansão sutural envolve 

uma lesão seguida de fenômeno de reparação, o qual, em outros tecidos, leva à formação 

de tecido cicatricial, havendo, entretanto, na região sutural, uma regeneração. 

Compararam também o comportamento da sutura ao da gonfose (osso, ligamento, 

dente), a qual, como articulação fibrótica, comporta-se de maneira semelhante quando 

submetida às técnicas de expansão, ou seja, regenera-se após a terapia ortopédica ao 

invés de formar cicatriz ou reparo tecidual.  

 Estes achados foram compatíveis com a observação do comportamento do crânio 

quando a mola foi colocada na posição interparietal. Contudo, no grupo IV onde a mola 

foi posicionada em uma região não sutural, esperar-se-ia que houvesse uma diferença na 

ossificação, o que não ocorreu. A evolução foi muito semelhante entre o comportamento 

do crânio nos grupos III e IV, ou seja, em área sutural e não sutural. Essas observações 

sugerem que a regeneração não está na dependência de uma área sutural. 

 A utilização de coelhos que não apresentavam sinostose não foi um limitante à 

expansão craniana sob a ação expansora das molas, o que corroborou os relatos da 

literatura(43, 76-80). Tanaka et al.(81, 82) , publicaram um estudo no qual analisaram a 

resposta local da colocação de molas na sutura interparietal de ratos sadios e as 

propriedades biomecânicas apresentadas, comprovam a resposta sutural com aumento da 

produção de colágeno tipo III durante o período de expansão. As alterações radiológicas 

indicam que ocorreu uma expansão craniana, tanto quando observamos as alterações do 
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afastamento dos amálgamas, como quando observamos as alterações angulares da base 

do crânio. Assim sendo, o efeito expansor da mola não pareceu estar dependente das 

alterações fisiológicas cranianas presentes na craniossinostose, como por exemplo, da 

alteração de pressão intracraniana ou da responsividade das suturas adjacentes à ação 

expansiva. 

 Durante a retirada dos fragmentos para a análise histopatológica, notou-se que a 

mola manteve a força expansora ao se retirar uma das extremidades. Ela abriu mais do 

que a distância final obtida durante a expansão após a ossificação, retornando à distância 

de repouso original. Esse comportamento, também observado em casos clínicos, sugere 

que a estabilização do processo de expansão pode ser determinada tanto com o equilíbrio 

dinâmico entre a pressão exercida pelas molas e a resistência das margens ósseas, como 

pela ação osteogênica tecidual. Essa última, associada a um processo inflamatório local 

estimulado pela expansão, promoveria uma ossificação entre as margens de osteotomia, 

antes mesmo que a ação expansora das molas fosse completada.  

 A lei de Hooke(40) pode ser utilizada desde que o limite elástico do material não 

seja excedido. O comportamento elástico dos materiais segue o regime elástico da lei de 

Hooke apenas até um determinado valor de força, e após este valor, a relação de 

proporcionalidade deixa de ser definida (embora o corpo volte ao seu comprimento 

inicial após a remoção da respectiva força). Se essa força continuar a aumentar, o corpo 

perde a sua elasticidade e a deformação passa a ser permanente (inelástico), chegando à 

ruptura do material. 
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 Atavés do entendimento dos princípios que regem o comportamento das molas, 

pode-se conferir a uma manutenção de uma força “residual” de abertura, a propriedade 

inerente de que a cessação da expansão é uma característica do equilíbrio atingido entre 

a força de ação da mola e a resistência dos ossos, o que não significa que a expansão 

tenha necessariamente parado pela ossificação e consequente aumento da resistência dos 

tecidos sob ação da mola, mas sim pela probabilidde de que se estabeleceu um equilíbrio 

entre essas forças e que a ossificação seguiu o curso natural para a região, devido à ação 

osteogênica da dura-máter e do couro cabeludo. 

 No trabalho de Persson et al.(61), foi induzida uma fusão prematura das suturas 

coronais em coelhos por imobilização das suturas bilateralmente e posteriormente 

liberadas. Houve modificações nas dimensões angulares do crânio, com encurtamento 

ântero-posterior, e, após craniectomias para liberação da suturas imobilizadas, foi 

observado um retorno aos padrões de normalidade das medidas. Mostraram também que, 

no grupo controle, a retirada da sutura causou modificações nas medidas, porém, 

inferiores àquelas observadas nos grupos que tiveram as suturas imobilizadas. A 

remoção da sutura não foi seguida de alterações significativas das dimensões angulares 

da base do crânio em animais não sinostóticos.  

 Dessa forma, considerou-se que pode ser validado o comportamento da expansão 

craniana entre os grupos portadores de mola. O simples fato de se retirar a sutura não 

parece alterar o comportamento craniométrico de forma duradoura. O que pôde ser 

observado foi que a retirada da sutura sagital nos grupos II, III e IV alterou, até a quarta 
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semana, o comprimento total da base craniana com menor incremento em relação ao 

grupo I, contudo, nos demais momentos, houve um aumento em relação a este. 

 Mooney et al.(65) e Putz et al.(60) demonstram que há alterações na base craniana e 

na pressão intracraniana quando são realizadas suturectomias em coelhos sinostóticos. 

Essa observação é fundamental no entendimento do comportamento craniano quando 

submetido à expansão, pois, além da força expansora exercida pelas molas, há a 

potencialização do efeito através da pressão intracraniana alterada, a qual, quando 

estabilizada, provavelmente acelera o processo de ossificação pela cessação da ação 

tensiva sobre as margens ósseas. 

 Em 1986, Persing et al.(42) publicaram um estudo em coelhos no qual foi 

realizada uma imobilização da sutura coronal unilateral aos 9 dias de idade, induzindo 

uma craniossinostose. Aos 60 dias de idade, foi efetuada uma osteotomia da sutura em 

um grupo e, em outro, a mesma ostetomia e colocação de mola expansora. Como 

resultado, obtiveram uma maior expansão no grupo com mola. Observaram, também, 

um encurtamento e uma distorção dos dados cefalométricos nesse grupo. Porém, não 

relataram o comportamento histológico. Mesmo sem a utilização do mecanismo de 

contensão sutural, pode-se observar, no presente estudo, que a expansão foi 

acompanhada de algumas características histopatológicas próprias em cada momento do 

estudo, principalmente no grupo III, que permaneceu com a presença de tecido de 

granulação e osteoblastos até a 12ª semana com a manutenção de aspecto de tecido 

sutural. Houve, portanto, uma manutenção das características suturais, mesmo após a 
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retirada cirúrgica do segmento ósseo correspondente e a distração local das margens 

ósseas. 

 Gewalli et al.(47) afirmam que, apesar da rapidez de abertura da mola em relação 

aos consagrados procedimentos de distração óssea(32, 33), a ossificação ocorre na área do 

espaço entre as margens ósseas separadas pelas molas, sem que haja necessidade de um 

processo de distração óssea progressivo e paulatino. A hipótese de que um menor 

descolamento da dura-máter pode estar associado a esse achado é estabelecida por 

Mabbutt e Kokich(69), o que é claramente evidenciado por Gosain et al.(68), que 

constataram, ainda, que o defeito criado em animais adultos foi maximizado pela 

manutenção do contato com o pericrânio (crescimento de osso a partir da periferia) e 

contato dural (crescimento de osso a partir da profundidade). Achado semelhante se 

observa nas lâminas referentes aos Grupos III e IV. (Fig.4) 

 Apesar do pericrânio não ter sido aproximado, a deposição óssea ocorreu tanto a 

partir das margens ósseas, quanto em ilhas isoladas na parte inferior junto à dura máter, 

o que demonstrou um processo multicêntrico de ossificação. Inicialmente, na segunda 

semana,  todos os grupos apresentaram características de tecido inflamatório e um 

padrão ósseo imaturo. Durante as quatro primeiras semanas de pós-operatório, houve um 

aumento de atividade de deposição, com estabilização posterior, ocorrendo também um 

sincronismo de amadurecimento do tecido neoformado, sendo que o grupo III 

apresentou uma neoformação óssea mais precoce, quando comparada ao do grupo II e  

ao do grupo IV. Após 12 semanas, houve, nos Grupos III e IV, uma regeneração óssea 
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uniforme na área expandida, porém, com espessura total da calota inferior àquela do 

grupo II.  

 Os métodos de aferição morfométrica não são comparáveis entre si(3, 62, 73), a 

ponto de comparações entre vários estudos não serem possíveis, entretanto, conclusões 

de um projeto em particular podem ser válidas(73). A evolução da expansão craniana 

sofre ação indireta de comportamento desde a influência de traumas mínimos, como na 

implantação dos amálgamas na expansão craniana(72); variação do peso do animal(73); 

alteração do vetor de crescimento das suturas adjacentes e base craniana(67, 80); erosão 

causada pela ação da mola(78) e outros. A diferença de expansão entre os grupos com 

mola foi mínima, porém, em ambos, foi superior ao grupo sem mola, o que sugeriu  uma 

ação de expansão craniana sob ação desse dispositivo, e indicou uma semelhança entre o 

grupo com mola na região interparietal e parassagital, mesmo com a sutura tendo sido 

preservada nesse último. 

 Marcadores de amálgama foram implantados para serem utlizados como 

referência nas mensurações a partir de estudo radiológico. Para avaliar a expansão 

craniana a partir do afastamento dos marcadores de amálgama, foram considerados os 

dados coletados através da medida do afastamento entre os marcadores da posição M3 

como os mais representativos, pois se posicionavam próximo à mola em uma região de 

grande resistência, e por constituírem, também a secção dos estudos histopatológicos. 
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 Uma análise cefalométrica convencional compara as medidas de um indivíduo 

com um padrão. Tal informação é, na melhor das hipóteses, uma sugestão do grau de 

desvio da normalidade para aquela variável em particular.  

 Um melhor cenário foi saber o quanto o valor de uma dada variável de um 

determinado animal estava desviado de sua norma similar(42), porém, de forma 

contextualizada e não individualizada. Em outras palavras, medir o quanto o desvio 

sugerido foi, na prática, um desvio significativo para aquela situação particular. Em 

realidade, a diferença entre essas duas situações apenas reflete a limitação da praticidade 

das ferramentas matemáticas convencionais aplicadas em Cefalometria(83).  

 No presente estudo, através de um sistema especialista fornecido pelas medições 

do animal controle, avaliou-se o grau de evidência de anormalidade de cada valor 

medido, considerando-se o contexto geral no qual este valor foi inserido. Medindo-se 

graus de evidência contextualizados, pode-se identificar o comportamento de expansão. 

Para os grupos III e IV, as medidas RhN, PL e NO possuem evidências maiores 

que as dos grupos de referência I e II, após o período de 12 semanas. Este é um 

indicador que a expansão do crânio verificada através dos marcadores é maior nestes 

grupos (III e IV).  

Para as medidas Boi, JO, LS e MaO as evidências ao longo do período de 12 

semanas não são conclusivas, pois não há uma prevalência de valores maiores dos 

grupos III e IV sobre os grupos I e II. 
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Para a medida MpS também pode-se considerar uma prevalência de evidência de 

expansão maior dos grupos III e IV sobre o grupo I, e uma evolução em relação ao 

grupo II, já que esse já inicia com uma evidência alta e a mantém. 

O uso da lógica contextualiza as medidas de modo que a análise não seja apenas 

quantitativa, mas também qualitativa. 

 
 5.1 Perspectivas futuras: 

 

 Os estudos descritivos podem ser populacionais ou individuais, como relato de 

casos e séries de casos(84). Os dados obtidos através de estudos descritivos servem como 

base para formulação de hipóteses para estudos futuros. Quando há formulação de 

hipóteses, há necessidade de estudos analíticos para sua confirmação ou rejeição. No 

presente estudo observacional, houve a possibilidade de se formular algumas hipóteses, 

tais como: 

• A ossificação da área craniana expandida ocorreu pela ação osteogênica 

local e não estritamente pelo afastamento gradual das margens ósseas. 

• A expansão craniana com molas está diretamente relacionada à interação 

entre os tecidos locais e não a um fenômeno dependente de craniossinostose. 

• A ação expansora da mola está diretamente relacionada à força desta.  

 Os achados corroboraram os resultados clínicos obtidos até agora, no entanto, a 

aplicabilidade das molas em áreas não suturais deve ser melhor entendida quanto à ação 

da mesma sobre os vetores de crescimento craniano. 
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 A distração óssea é um fenômeno estabelecido como realidade na medicina. 

Vários desenhos de dispositivo para distração óssea têm sido apresentados, não só para o 

tratamento de anormalidades craniofaciais, como ainda para outras áreas. Na ortopedia, 

por exemplo, são vários os tipos de aparelhos para alongamento de ossos longos, 

correção de escoliose vertebral, alteração da caixa torácica e outros. A utilização da 

mola está em franca difusão. Há pesquisas, tanto para determinar a qualidade do 

material, como para determinar a melhor forma para o dispositivo. Existem 

possibilidades inclusive de molas feitas com material absorvível, o que diminuiria ainda 

mais a morbidade do procedimento, uma vez que não haveria mais a segunda cirurgia 

para a retirada do material. 
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6 CONCLUSÕES 

 

 

 Concluiu-se que a expansão craniana nos coelhos dos grupos III e IV com o uso 

de molas, quando comparados com o grupo controle, através da observação dos 

resultados das medições cefalométricas e do comportamento histopatológico, apresenta 

as seguintes características: 

• A expansão ocorre com padrões semelhantes de evolução, tanto 

quando o dispositivo é utilizado diretamente na região da sutura 

retirada, como quando é utilizado na região parassagital com 

manutenção da sutura sagital.  

• Em ambos os casos, as alterações são maiores do que aquelas que 

ocorrem com a retirada simples da sutura sagital 
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 7 ANEXOS 

Anexo A -  Tabela 1 - Convenção de cada animal conforme o grupo e o momento do 

estudo 

 

Anexo B - Tabela 2 - Distribuição cronológica para otimização da execução do projeto 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grupos 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas Crânio seco 

G I G I G I G I G I G I 
G II G II-2 G II-4 G II-8 G II-12 G II-12s 
G III G III-2 G III-4 G III-8 G III-12 G III-12s 
G IV G IV-2 G IV-4 G IV-8 G IV-12 G IV-12s 

Cronograma Rx + Cirurgia Rx  

   
Semana 00 G I m / G II-12s - 
Semana 01 G III-12s / G IV-12s - 
Semana 02 G II-12 / G III-12 - 
Semana 03 G I / G IV-12 - 
Semana 04 G II-8 / G III-8 - 
Semana 05 G IV-8 / G II-4 G I-2 
Semana 06 G III-4 / G IV-4 - 
Semana 07 G II-2 / G III-2 G I-4 
Semana 08 G IV-2  

   
 Rx + Histopatológico  
   

Semana 09 G II-2 / G III-2 / G II-4 - 
Semana 10  G IV-2 / G III-4 / G IV-4 - 
Semana 11 - G I-8 
Semana 12  G II-8 / G III-8 - 
Semana 13 G IV-8 - 
Semana 14  - - 
Semana 15 G II-12 / G III-12 G I-12 
Semana 16 G IV-12 - 
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Anexo C – Tabela 3 - Anotações do peso em gramas de cada indivíduo no pré-operatório 

e pós-operatório de cada momento estudado e a média de incremento no 

peso 

 

 

Anexo D – Tabela 4 - Ângulos medidos no Grupo I 

 

 

Grupos 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas 
 Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

Grupo I 1850 2100 1850 2550 1850 3200 1850 3700 
Grupo II 2100 2400 2550 3350 2100 3400 2350 4000 
Grupo III 1850 1900 2050 3200 2250 3550 2850 4600 
Grupo IV 2000 2400 2200 2700 2400 3350 1900 4100 

     
Média de ganho 250 538 1287 1863 

Grupo I 

Ângulo 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas 

 Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 
BO’NO 9,3 13,8 9,3 12,1 9,3 15 9,3 13,6 

BO’/RhN 116,8 119,9 116,8 122,8 116,8 123,2 116,8 120,9 
BO’/MaO 59,1 55,3 59,1 54 59,1 55,3 59,1 61,9 
BO’/PL 120,9 119,5 12,9 123,4 120,9 124,9 120,9 120,7 

BO’/MpS 68,4 69 68,4 71,3 68,4 74 68,4 70,1 
BO’/Boi 83 77,2 83 75,3 83 75,2 83 71 
BO’/LS 68,4 79,1 68,4 82,3 68,4 85 68,4 80,5 
BO’/JO 22,4 29,4 22,4 31,3 22,4 33,6 22,4 30,7 
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Anexo E – Tabela 5 - Ângulos medidos no Grupo II 

 

Anexo F – Tabela 6 - Ângulos medidos no Grupo III 

 

 

 

Grupo II 

Ângulo 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas 

 Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 
BO’NO 12,9 10,2 11,5 11,4 13,5 10,7 13 12,1 

BO’/RhN 122,4 120,2 123,5 120,5 119,7 122,9 119 122,7 
BO’/MaO 64 63,5 54,2 53,5 69,6 50 68,2 62,3 
BO’/PL 119,8 119,7 122,2 120,5 116,9 121,4 119,9 120 

BO’/MpS 68,6 71 79,5 71,3 72,5 76,2 67,4 71,1 
BO’/Boi 79,7 76,5 97,9 85,4 81,2 81,3 75,5 75,6 
BO’/LS 81,3 86,6 94 87,9 84,3 92,2 78,5 86,9 
BO’/JO 24,5 24,9 29,1 24 28,7 26 28,7 28,9 

Grupo III 

Ângulo 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas 

 Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 
BO’NO 10,5 11,5 10,4 10,1 8,6 15,1 7,5 13,2 

BO’/RhN 122,1 120,7 121,1 121,8 124 120,2 128,1 121,9 
BO’/MaO 69 48,5 55,6 55,1 67,2 50 51,4 58,9 
BO’/PL 121,1 118,7 123,8 123 121,3 119,9 124,2 116,5 

BO’/MpS 74,8 68,6 71,5 70,5 73,6 70,5 72,9 69,3 
BO’/Boi 77,2 78 81,8 80,6 71,5 75,2 78,8 74,7 
BO’/LS 88,7 88,1 90 90 91,9 87,7 88,2 86,1 
BO’/JO 25,6 23,2 20,4 27,4 24,4 22,5 26,7 30,8 
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Anexo G – Tabela 7 - Ângulos medidos no Grupo IV 

 

Anexo H – Tabela 8 - Medidas lineares em centímetros da base do crânio anterior 

 

 

 

 

 

Grupo IV 

Ângulo 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas 

 Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 
BO’NO 10,1 9,8 10,5 12,1 9,5 13,1 5,9 12,3 

BO’/RhN 121,8 122,1 122,9 120,2 125,5 121,6 123,1 118,5 
BO’/MaO 45,7 54,7 61,7 52,6 51,8 51,4 56,5 55,4 
BO’/PL 122,6 121,7 122,5 119,1 123,3 121,8 124 119,1 

BO’/MpS 70,3 65,7 79,8 70,3 74,9 72,2 76,3 71,7 
BO’/Boi 79,5 71 81,2 78 78,5 76,6 78,3 77 
BO’/LS 89,4 92,8 92,7 89,5 90,2 86,9 92,2 88,5 
BO’/JO 27,1 31,3 28,9 28,8 26,4 26 28 28,5 

Base craniana anterior 

Grupos 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas 
 Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

Grupo I 2,22 2,42 2,22 2,54 2,22 2,3 2,22 2,64 
Grupo II 2,62 2,35 2,56 2,42 2,47 2,55 2,57 2,84 
Grupo III 2,25 2,33 2,34 2,4 2,43 2,44 2,57 2,84 
Grupo IV 2,42 2,47 2,2 2,48 2,62 2,82 2,45 2,75 
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Anexo I – Tabela 9 - Medidas lineares em centímetros da base do crânio posterior 

 

 Anexo J – Tabela 10 - Medidas lineares em centímetros da placa cribriforme 

 

Anexo K – Tabela 11 - Medidas lineares em centímetros da base craniana total 

 

 

Base craniana posterior 

Grupos 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas 

 Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 
Grupo I 1,32 1,29 1,32 1,46 1,32 1,57 1,32 1,44 
Grupo II 1,42 1,38 1,27 1,44 1,52 1,59 1,57 1,59 
Grupo III 1,25 1,45 1,43 1,38 1,4 1,42 1,48 1,51 
Grupo IV 1,41 1,4 1,37 1,44 1,35 1,5 1,38 1,55 

Placa cribriforme 

Grupos 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas 
 Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

Grupo I 0,66 0,55 0,66 0,52 0,66 0,57 0,66 0,59 
Grupo II 0,69 0,6 0,79 0,54 0,64 0,51 0,69 0,53 
Grupo III 0,74 0,66 0,61 0,58 0,6 0,63 0,56 0,67 
Grupo IV 0,66 0,52 0,79 0,49 0,66 0,63 0,68 0,62 

Base craniana total 

Grupos 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas 
 Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

Grupo I 4,2 4,26 4,2 5,52 4,2 4,74 4,2 4,67 
Grupo II 4,43 4,33 4,62 4,4 4,63 4,65 4,83 4,96 
Grupo III 4,24 4,44 4,38 4,36 4,43 4,79 4,61 5,02 
Grupo IV 4,49 4,39 4,36 4,41 4,63 4,95 4,51 4,92 
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Anexo L – Tabela 12 – Medidas lineares em centímetros entre os marcadores de 

amálgama 

 

 2 semanas 4 semanas 8 semanas 12 semanas 

 GI GII GIII GIV GI GII GIII GIV GI GII GIII GIV GI GII GIII GIV 
M 1 0,9 0,95 1,12 0,99 0,92 0,97 1,22 1,22 0,98 1 0,96 1,06 1 0,99 1,03 0,94 
M 2 0,89 0,9 1,24 1,23 0,91 0,97 1,22 1,21 0,92 0,89 1,15 1,27 0,97 1,04 1,28 1,04 
M 3 0,88 0,95 1,16 1,15 0,91 0,89 1,26 1,27 0,91 0,89 1,5 1,57 0,88 0,98 1,2 1,04 
M 4 0,77 0,52 0,56 0,54 0,81 0,62 0,53 0,52 0,79 0,59 0,54 0,53 0,77 0,8 0,81 0,59 

 

 

Anexo M – Gráfico 3 - Demonstração gráfica da variação angular BO’/NO 
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Anexo N – Gráfico 4 - Demonstração gráfica da variação angular BO’/RhN 

 

Anexo O – Gráfico 5 - Demonstração gráfica da variação angular BO’/MaO 
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Anexo P – Gráfico 6 - Demonstração gráfica da variação angular BO’/PL 

 

 

Anexo Q – Gráfico 7 - Demonstração gráfica da variação angular BO’/MpS 
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Anexo R – Gráfico 8 - Demonstração gráfica da variação angular BO’/LS 

 

 

 

Anexo S – Gráfico 9 - Demonstração gráfica da variação angular BO’/JO 
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Anexo T – Gráfico 11 – Demonstração gráfica da contextualização das medidas do 

ângulo  BO’/BOi 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo U – Gráfico 12 – Demonstração gráfica da contextualização das medidas do 

ângulo BO’/NO 
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Anexo V – Gráfico 13 – Demonstração gráfica da contextualização das medidas do 

ângulo BO’/RhN 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo W – Gráfico 14 – Demonstração gráfica da contextualização das medidas do 

ângulo BO’/MaO 
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Anexo X – Gráfico 15 – Demonstração gráfica da contextualização das medidas do 

ângulo BO’/PL 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo Y – Gráfico 16 – Demonstração gráfica da contextualização das medidas do 

ângulo BO’/MpS 
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Anexo Z – Gráfico 17 – Demonstração gráfica da contextualização das medidas do 

ângulo BO’/LS 

 

 

 

 

 

 

 

 

Anexo Z’ – Gráfico 18 – Demonstração gráfica da contextualização das medidas do 

ângulo BO’/JO 
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 Anexo Z’’ – Carta de Aprovação pela CAPPesq 
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