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The dexamethasone, a synthetic glucocorticoid, has the ability to cross the placenta by
increasing the level of movement of corticosteroids from mother to fetus during pregnancy.
When administered in the late stages of pregnancy can produce effects undesirable on pla-
cental formation. The present study aimed to investigate the effect of administration of
dexamethasone (0.8mg/day/animal) in the first five days of pregnancy, on placental deve-
lopment in rats. We used 30 albino rats, divided into two groups: Group I - pregnant rats
without the application of dexamethasone, sacrificed to the 7" and 14" day. Group II - rats
subjected to the application of dexamethasone in the first five days of pregnancy, sacrificed
to the 7% and 14" day. The results showed that dexamethasone did not affect the number
and histology of the implantation sites, but promoted changes in the disk placental causing
hypertrophy in trophoblastic giant cell layer. No changes were found in the content of colla-
gen, but there was interference with the metabolism of glycogen in spongiotrophoblast.
The morphometry of lines showed, a difference between groups in the region of labyrinth
and trophoblast giant cell. However, in morphometry of points there was a difference be-

tween groups in the region of labyrinth.

INDEX TERMS: Dexamethasone, placenta, histochemical morphometry, rat.

RESUMO.- A dexametasona, um glicocorticdide sintético,
tem a capacidade de atravessar a placenta aumentando o
nivel de circulacdo de corticosterdides da mae para o feto
durante a prenhez. Quando administrada nas fases finais
da prenhez pode produzir efeitos indesejaveis na formacgao
da placenta e em varios 6rgaos da prole. Assim, o presen-
te estudo objetivou investigar o efeito da administracao da
dexametasona (0,8mg/dia/animal) nos cinco primeiros
dias da prenhez, sobre o desenvolvimento placentario de
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ratas. Utilizou-se 30 ratas albinas, divididas em dois gru-
pos: Grupo I - ratas prenhes sem aplicacdo de dexametaso-
na, sacrificadas ao 7° e 14° dia; Grupo II - ratas submetidas
a aplicagdo de dexametasona nos cinco primeiros dias de
prenhez, sacrificadas ao 7° e 14° dia. Os resultados mostra-
ram que a dexametasona nao afetou o nimero e a histolo-
gia dos sitios de implantacdo, porém, promoveu alteracdo
no disco placentario ocasionando hipertrofia na camada
de células trofoblasticas gigantes. Nao foram evidenciadas
alteragdes no teor de colageno, porém houve interferéncia
no metabolismo do glicogénio no espongiotrofoblasto tro-
fospongio. Na morfometria de linhas houve diferenca entre
os grupos na regido de labirinto e células trofoblasticas gi-
gantes, porém a morfometria de pontos s6 ratificou as alte-
racoes percebidas na regido do labirinto.

TERMOS DE INDEXACAO: Dexametasona, placenta, histoquimica,
morfometria, rata.
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INTRODUCAO

Os glicocorticdides sdo substancias lipofilicas que afetam o
metabolismo dos carboidratos, reduzem a resposta inflama-
toria e sdo essenciais no desenvolvimento de indmeros te-
cidos, apresentando uma maior influéncia em érgaos como
o figado, os pulmdes e os rins, além de reverter processos
inflamatdrios estabelecidos na endometriose (Theogaraj et
al. 2005, Batista et al. 2006, Moraes et al. 2008). Sua sintese
e liberagdo ocorrem naturalmente pelo organismo, de acor-
do com sua necessidade, sob influéncia do ACTH (hormdnio
adrenocorticotréfico) (Schimmer & Parker 2003).

Dentre os glicocorticoides sintéticos, a dexametasona
destaca-se por apresentar atividade farmacoldgica de dez
a 20 vezes maior que o cortisol e a corticosterona, sendo
utilizada na terapéutica com varias finalidades, como para
reposicdo hormonal em caso de insuficiéncia da supra-
-renal, de imunossupressao, antialérgica e nos tratamentos
anticancer (Bavaresco et al. 2005).

Outras situacdes em que se costuma aplicar o uso da de-
xametasona sdo os casos de gestacdo com risco de prema-
turidade, com o intuito de acelerar o desenvolvimento de
determinados tecidos e 6rgaos do feto (Souza et al. 2001,
Bruder et al. 2006).

Sabe-se inclusive que os glicocorticdides podem atra-
vessar a barreira placentaria aumentando o nivel de cir-
culacdo de corticoster6ides da mae para o feto durante a
prenhez (Vackova et al. 2009). Esse evento é mantido pela
atividade na placenta da 11beta-Hydroxesteroide dehydro-
genase (11beta-HSD) na placenta, uma enzima responsa-
vel pela interconversdo de cortisol e corticosterona em
11-dehydrocorticosteroide.

Segundo Vackova et al. (2009), existem dois tipos de
11beta-HSD: 11beta-HSD1 e 11beta-HSD2. Ambos os ti-
pos tem sido demonstrados na placenta. No entanto, o tipo
11beta-HSD2 tem sido localizado na camada do sinciciotro-
foblasto da placenta, nas trocas materno-fetal (Driver et al.
2001). De acordo com Van-Beek et al. (2004), o tratamento
com dexametasona estimula a expressao da enzima 11be-
ta-HSD2 e a atividade desta em culturas de células trofo-
blasticas da placenta.

Estudos com modelos de ratos sugerem que a placen-
ta é mais sensivel a alteracdo quando exposta a acdo de
glicocorticéides comparada com o crescimento fetal, au-
mentando o nivel de apoptose nos em células trofoblasti-
cas (Wadell et al. 2000 & Vilaga-Junior et al. 2012). Além
disso, segundo Pavek et al. (2007) os glicocorticdides estao
envolvidos na sintese de proteinas, pois, os receptores de
glicocorticéides estao envolvidos na regulagao de glicopro-
teinas no trofoblasto placentario.

Estudos tém demonstrado ainda que os glicocorticoides
atuam interferindo na formacdo de colageno pelo efeito
estimulatdrio na sintese de fibroblastos (Aquino-Vega et
al. 2013). Além disso, a literatura relata que a exposicdo
excessiva aos glicocorticéides nas fases finais da prenhez
pode produzir efeitos indesejaveis na formacdo da placen-
ta e em varios 6rgaos da prole (Canlon et al. 2003, Martins
et al. 2003, Scavo et al. 2003). Porém nao se sabe ao certo
qual o efeito da dexametasona sobre desenvolvimento pla-
centario, quando administrada apenas no inicio da prenhez.
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Assim, o objetivo deste trabalho foi investigar o efeito da
administracdo da dexametasona nos cinco primeiros dias
da prenhez, sobre desenvolvimento placentario quanto a
morfologia, histoquimica e morfometria, pois, de acordo
com Brito etal. (2005) a morfometria ou histometria tem se
mostrado uma ferramenta de grande precisdo no estabele-
cimento de medidas estruturais confidveis, com aplicacées
no estudo de alteracdes patolégicas baseadas no grau de le-
sdo tecidual. Inclusive, Mayhew et al., (2008) ressaltam que
as analises morfométricas sdo descritas como um poderoso
instrumento, o qual permite determinar a area ocupada pe-
los tecidos e quantificar os componentes celulares, validan-
do precisamente as analises prévias feitas pela microscopia.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizadas 30 ratas albinas (Rattus norvegicus albinus) com
90 dias de idade, virgens, pesando aproximadamente 200g, da li-
nhagem Wistar, procedentes e mantidas no Biotério do Departa-
mento de Morfologia e Fisiologia Animal, da Universidade Federal
Rural de Pernambuco. O procedimento experimental foi aprova-
do pelo Comité de Etica da Institui¢io sob o protocolo niimero
23081.009130/2010.

Apés um periodo de adaptagdo, foram colhidos esfregacgos
vaginais para a determinacdo do ciclo estral. As fémeas foram
acasaladas na propor¢do de um macho para duas fémeas. Foram
realizados exames colpocitoldgicos para a confirmacdo do acasa-
lamento, tomando-se como parametro a presenca de espermato-
zo6ides nos esfregacos. A dexametasona foi administrada, via in-
traperitoneal na dosagem de 0,8mg/dia/animal (Vilaga-Junior et
al. 2008). Os animais foram divididos, ao acaso, em dois grupos,
cada um, constituido por quinze animais, a saber: Grupo I - ratas
prenhas sem tratamento e sacrificadas no sétimo e 14° dia ap6s
confirmacdo de acasalamento e Grupo II - ratas tratadas com de-
xametasona, nos cinco primeiros dias de prenhez e sacrificadas
no 72 142 dia ap6s confirmacdo de acasalamento.

Cinco fémeas dos grupos I e Il foram eutanasiadas no sétimo
dia de prenhez e as restantes no 14° dia. Os animais foram anes-
tesiados com hidrocloridrato de cetamina (80mg/kg) e xilazina
(6mg/kg), por via intramuscular. Foram retirados os cornos ute-
rinos contendo sitios de implantacdo e placentas, e mergulhados
imediatamente em liquido de Boiiin, permanecendo no mesmo
por 48 horas. Ao final do tempo de fixacdo os cornos uterinos fo-
ram colocados, um por um, em uma placa de Petri e levados a uma
lupa para contagem dos sitios de implantag¢des. Apds os procedi-
mentos iniciais, esses materiais foram processados para inclusdo
em parafina e corados pela técnica de Hematoxilina-Eosina (HE).
0 mesmo procedeu-se com as placentas, as quais apds remogao
ao 142 dia de prenhez, foram processados para inclusdo em para-
fina e corados pelo método de HE e especiais (Acido periédico de
Schiff - PAS, e Tricromico de Mallory) para analise histoquimica.
As médias dos sitios de implantagido foram submetidas ao teste
ndo paramétrico de Kruskal-Wallis, e quando necessario, foram
comparadas pelo teste de Mann-Witney (P < 0,05). Para analise
morfométrica, foram utilizadas dez laminas de cada grupo e as
regides do disco placentdrio foram analisadas. As medidas foram
restringidas das regides do labirinto, trofospongio espongiotrofo-
blasto e células trofoblasticas gigantes. A captura da imagem foi
efetuada por meio de camera de Video Sony®, acoplada ao mi-
croscépio Olympus® Bx50. A morfometria foi realizada através
de aplicativo Morfometria de Linhas, calibrado em micrometros,
associado ao do programa Optimas® 6.2 para Windows. A morfo-
metria de pontos foi analisada pela quantificagio, através da gra-
ticula de 110 pontos, das células de acordo com seu tipo, as quais
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foram classificadas em: (1) Vascularizagdo materna; (2) Células
trofoblasticas pequenas - indiferenciadas (em contato com vasos
fetal); (3) Células intermediarias (em contato com vasos mater-
nos); (4) Células trofoblasticas gigantes (binucleadas); (5) Células
sinciciais (proximas a regido do espongioblasto)e (6)Mesénqui-
ma, na regido do espongioblastos na regido do trofospongio, e na
regido do labirinto em: (1) Trofoblasto sincicial; (2) Parede de va-
sos fetais; (3) Lumen de vasos fetais e (4) Espago sanguineo ma-
terno Leito vascular labirintico (vaso materno), sendo analisados
na objetiva de 40X, escolhidos 15 campos por regido placentaria
escolhidas aleatoriamente. As médias de cada tipo classificado
acima das regides do disco placentario foram submetidas ao teste
paramétrico de T (P<0,05).

RESULTADOS

O namero de sitios de implantacao foi analisando estatisti-
camente e verificou-se que nao houve diferengas entre os
tratamentos (Quadro 1). Histologicamente os sitios de im-
plantacdo dos grupos I e Il ndo mostraram diferencas, pois
se apresentaram bem preservados, totalmente inseridos na
parede do utero, bastante desenvolvidos e muito préximos
um do outro, sendo separados por uma faixa muito peque-
na de estroma endometrial (Fig.1A). Foi possivel eviden-
ciar ainda citotrofoblastos e algumas lacunas sanguineas,
além de figuras de mitose (Fig.1B).

Nas placentas com quatorze dias de desenvolvimento,
no grupo I (Controle), o disco placentario apresentou as

AN X S I

Quadro 1. Médias do nimero de sitios de implantac¢io nos
grupos experimentais apos sete dias de prenhez do grupo
I (Placebo) e do grupo II de ratas tratadas durante cinco
primeiros dias de prenhez com dexametasona (0,8mg/kg)

Grupos Média + Desvio Padrdo
[ 10,50 + 2,08°
11 8,25 + 4,64°

Médias seguidas da mesma letra ndo diferem estatisticamente entre si
pelo teste de Mann-Witney (P<0,05).

camadas do labirinto, espongioblastos trofospongio e célu-
las trofoblasticas gigantes bem caracteristicas (Fig.1C). As
placentas das ratas do grupo I, também apresentaram as
mesmas camadas, bem caracteristicas, semelhantes as ob-
servadas no grupo controle. No entanto, altera¢des histo-
logicas foram observadas na camada dos espongioblastos
trofospongio, verificando-se a migracdo de células trofo-
blasticas gigantes (Fig.1D). Essas células apresentaram-se
bem desenvolvidas e algumas contendo dois nticleos bem
volumosos (Fig.2A). A andlise histoquimica pelo Tricromi-
co de Mallory revelou rea¢des positivas de mesma inten-
sidade nos discos placentarios de ambos os grupos expe-
rimentais (Fig. 2B e 2C). No entanto, no grupo II o disco
placentario apresentou-se mais intensamente corado pelo
PA.S., principalmente na camada do trofospongio (Fig.2D e
2E). O estudo morfométrico de linhas revelou que as me-
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Fig.1. Sitio de implantagdo (SI) aos 7 dias de prenhez: (A) grupo controle mostrando-se totalmente inserido na decidua (d), semelhante
ao grupo tratado. HE, Barra = 100um. (B) grupo com administracdo de dexametasona, mostrando caracteristicas identicas ao do
grupo controle, apresentando atividade mitética das células trofoblasticas (setas curtas) e lacunas sanguineas (seta longa). HE, Barra
= 50pm. Disco placentdario (barra) aos 14 dias de prenhez: . (C) grupo controle. Observar todas as regides: Labirinto (L), Espongiotro-
foblasto (E), e Células trofoblasticas gigantes (setas) individualizadas. Notar ainda a decidua (d). HE, Barra = 100pm. (D) grupo com
administracdo de dexametasona, mostrando camada de células trofoblasticas gigantes (cabeca de seta) desorganizada (setas) entre

o labirinto (L), e o espongiotrofoblasto (E). HE, Barra = 50pm.
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Fig.2. Disco placentario aos 14 dias de prenhez: (A) grupo com administracdo de dexametasona, apresentando célula trofoblastica gi-
gante com dois nucleos bem volumosos (seta). HE, Barra = 25pum. (B) grupo controle mostrando as regides do labirinto(L) e do es-
pongiotrofoblasto (E) com intensidades semelhantes de coloragido em relacdo ao grupo tratado com dexametasona (C). Tricromico

de Mallory, Barras = 100um. (D) Regido do espongiotrofoblasto (E) do grupo controle apresentando menor intensidade de coloragio
pelo PAS em relagdo ao grupo tratado (E). Barras = 25um.

Quadro 2. Resultados das medidas das areas (um?) das camadas do disco placentario do
grupo I (Placebo) e do grupo II de ratas tratadas durante cinco primeiros dias de prenhez com
dexametasona (0,8mg/kg)

Grupos Labirinto Espongiotrofoblasto Regido das células trofoblasticas gigantes
E C E C E C
[ 74,23+34,34*  236,71+39,17° 95,64+24,36* 105,88+38,83* 23,24+6,17° 24,51+5,90°
I 219,81+49,58> 268,34+41,41° 90,49+24,01° 111,01+35,36* 34,75+8,97° 34,32+5,13°

Medidas em (um) extremidades(E) e area central(C). Média+Desvio padrao. Médias seguidas da mesma letra ndo
diferem estatisticamente entre si. Mann-Witney (P<0,05).

Quadro 3. Resultado das medidas da superficie total do disco Quadro 5. Morfometria da contagem dos elementos da
placentario em (um) do grupo I (Placebo) e do grupo Il de regido do espongiotrofoblasto
ratas tratadas du(;‘ante cinco prm(l)eil;ros (}:as de prenhez com Grupos I (media + 11 (media +
exametasona (0,8mg/kg) Desvio Padrao) Desvio Padrao)
Grupos Media + Desvio Padrdo Espaco sanguineo 15,2+7,76% 12,3+7,96*
1 273,51 £ 34,672 materno
11 312,92 + 39,12° Células trofoblasticas 9,72,20? 11,1+2,66*
— . o o . indiferenciadas
Médias segmdas da mesma letra ndo diferem estatisticamente entre si. Células trofoblasticas 3,9+1,90° 412,45
Mann-Witney (P<0,05). intermediarias
. Células trofoblasticas 1,241,322 1,0+0,502
Quadro 4. Morfometria da contagem dos elementos da gig:ntes '
regido do labirinto Células sinciciais 0,1£1,19° 0,05£0,04°
Grupos I (media + 11 (media * Mesenquima 73,1+£9,652 64,7+14,58?
Desvio Padrao) Desvio Padrao) Médias seguidas da mesma letra ndo diferem estatisticamente entre si.
Trofoblasto sincicial 15,0£7,00° 13,4 + 6,87° Mann-Witney (P<0,05).
Parede dos vasos fetais 21,1+5,30° 18,745,282 . . L.
Limen dos vasos fetais 46,3+13,26" 42,945,892 didas das regides placentarias das ratas que receberam
Espago sanguineo materno 16,6+7,89° 29,8+10,03" aplicacdes de dexametasona diferiram estatisticamente em
Médias seguidas da mesma letra ndo diferem estatisticamente entre si. relagdo ao controle nas regides do labirinto e das células
Mann-Witney (P<0,05). trofoblasticas gigantes, apresentando as maiores médias
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tanto nas extremidades (219,81um? e 34,75um?), quanto
na regido central (268,34um? e 34,32um?) néo diferindo,
no entanto, na regido do espongioblasto (Quadro 2). Além
disso, analisando o disco placentario como um todo, verifi-
cou-se diferenca estatistica entre os grupos experimentais
(Quadro 3).

Na morfometria de pontos, foi observada diferenca es-
tatistica significativa entre os grupos I e Il na regido do la-
birinto (Quadro 4) quanto a vascularizacdo materna, a qual
mostrou-se maior no grupo II, tratado. Porém nao foram
observadas alteracdes na regido do espongioblasto trofos-
pongio do disco placentario (Quadro 5).

DISCUSSAO

Varias pesquisas relataram os efeitos indesejaveis dos gli-
cocorticdides administrados nas fases finais da gestagdo
(Canlon et al. 2003, Martins et al. 2003, Scavo et al. 2003).
Os resultados da presente pesquisa demonstraram que a
administracdo da dexametasona na dosagem de 0,8mg/
dia/animal nos cinco primeiros dias de prenhez nao afetou
o nimero e a morfologia dos sitios de implantacao. Estes
resultados estdo de acordo com Nevagi & Kaliwal (2001)
o0s quais ressaltaram que a dexametasona na dosagem de
3mg/kg, aplicada até o sétimo dia, ndo afetou o processo
de implantacdo. No entanto, as placentas coletadas no dé-
cimo quarto dia de prenhez verificou-se no grupo tratado
hipertrofia das células trofoblasticas gigantes, algumas
binucleadas e dispersas no disco placentario. Sabe-se que
as células trofoblasticas gigantes binucleadas surgem da
endoduplicacdo (mitoses incompletas) das células trofo-
blasticas gigantes da zona do labirinto (Klisch et al. 1999,
Simmins et al. 2007), as quais estdo situadas na parte em
contato intimo com a decidua, sendo considerada uma das
principais células enddcrinas da placenta por secretarem
hormoénios esteréides e peptidicos. Tem sido demonstra-
do ainda que o tratamento com dexametasona promoveu
um aumento da secre¢do de gonadotrofina coridénica pelas
células trofoblasticas (Baisden et al. 2007). Dessa forma
o tratamento com dexametasona pode ter estimulado a
sintese de gonadotrofinas o que pode ter sido o fator pri-
mordial para a migracdo e desenvolvimento das células tro-
foblasticas da regido do labirinto, diferenciando-se assim
nas células trofoblaticas gigantes sinusoidais. Além disso,
as células trofoblasticas da regido do labirinto possuem
uma capacidade muito restrita na produgdo de hormonios
tendo como fungdes principais a diferenciagio em célu-
las trofoblasticas gigantes ou se fundirem para formarem
as células trofoblasticas sinciciais, células que tém funcdo
de mediar a transferéncia de nutrientes e dejetos entre o
compartimento materno e fetal (Knipp et al. 1999, Dy et
al. 2007). Os resultados encontrados nesta pesquisa permi-
tiram concluir que a dexametasona, na dosagem utilizada,
ndo foi prejudicial a prenhez, pois a gonadotrofina corio-
nica tem por fun¢do manter o corpo liteo e consequen-
temente os niveis necessarios de hormdnios importantes
para manutenc¢do da prenhez, como o estrégeno e proges-
terona. Histoquimicamente as placentas dos animais do
grupo tratado s6 apresentaram diferencas quando coradas
pelo PA.S,, principalmente na regido do espongiotrofoblas-

to regido do trofospongio, sugerindo que a dexametasona
alterou metabolicamente a presenca de agicares no disco
placentario. Este resultado esta de acordo com os relatos
de Pavek et al. (2007), os quais mencionaram que os recep-
tores a de glicocorticéides estdo envolvidos na regulagio
de glicoproteinas no trofoblasto placentario. Além disso,
as células trofoblasticas apresentam receptores constitui-
dos por proteinas carreadoras de glicose no transporte de
nutrientes através da placenta, havendo uma maior reagcdo
pelo PAS. no grupo tratado (Jones et al. 2007). Na analise
morfométrica de linhas foram encontradas diferencas sig-
nificativas entre os grupos nas camadas do labirinto e das
células trofoblasticas gigantes, conseqiientemente aumen-
tando a espessura do disco placentario. Isto pode ser justi-
ficado pela influéncia desse glicocorticéide, o qual estimula
a secrecdo de gonadotrofina coridnica pelas células trofo-
blasticas aumentando o desenvolvimento de células trofo-
blasticas gigantes (Cronier et al. 1998). Além disso, existem
trofoblastos na regido do labirinto responsaveis pela pro-
ducdo do horménio Lactogénio Placentario (PL), sintetiza-
do a partir da segunda metade do periodo gestacional, o
qual é estimulado por hormonios glicocorticéides, levando
conseqlientemente a um maior desenvolvimento da regido
do labirinto (Simmons & Cross 2005). Ap6s a andlise por
morfometria de pontos, quantitativamente houve diferenca
entre os grupos, de células da regido do labirinto, porém
ndo houve diferenca estatistica na regido do trofospongio,
regido esta, onde foram quantificadas células trofoblasticas
gigantes, o que ndo confirma os resultados percebidos pela
analise morfoldgica e morfométrica de linhas. Isto salien-
ta a importancia da utilizacdo da morfometria de pontos
como uma ferramenta indispensavel as pesquisas que uti-
lizam andalise morfoldgica. Pois, a apresentacdo das maio-
res médias na espessura da regido do labirinto do grupo
tratado pode estar relacionado a maior quantificacdo de
vascularizacdo materna pela morfometria de pontos. Es-
tes achados nao corroboram com os resultados de Hewitt
et al. (2006) que perceberam uma redu¢do na expressio
do mRNA do fator de desenvolvimento de epitélio vas-
cular (VEGF), na area de superficie do sangue materno e
capilares fetais, porém estes pesquisadores aplicaram de-
xametasona apenas na dose de 1pg/ml acrescentados na
agua de consumo durante 16 dias de prenhez. Além disso,
segundo Feng et al. (2009) a dexametasona nas doses de
0,5 e 1mg/kg, doses equivalentes a da presente pesquisa,
estimulam a expressao dos fatores de desenvolvimento do
epitélio vascular (VEGF). Em adicdo, Kim et al. (2008a) e
Kim et al. (2008b) relataram que a dexametasona estimula
a angiopoetina, hormonio que ativa os fatores VEGF, o qual,
segundo Ferrara (2004) é um potente estimulador da an-
giogénese induzindo a permeabilidade vascular e aumento
do fator de crescimento placentario.

CONCLUSOES

A administracdo da dexametasona na dosagem 0,8mg/
dia/animal, em ratas, nos primeiros cinco dias da prenhez,
ndo afetou o nimero e a histologia dos sitios de implanta-
¢do, porém promove alteragdo no disco placentarios pro-
duzindo hipertrofia das células trofoblasticas gigantes, o
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que pode comprometer a gestacdo, pois essas células re-
presentam papel central na interacdo materno-fetal.

Nao foram evidenciadas alteracdes na quantidade de
fibras de coldgeno, porém houve interferéncia no metabo-
lismo do glicogénio no espongiotrofoblasto.

A morfometria de linhas mostrou diferencas significa-
tivas nas regides de trofospongio e labirinto entre os gru-
pos. E a morfometria de pontos mostrou diferencas entre
os grupos | e Il apenas na regido do labirinto.
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