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1. INTRODUÇAo 

A participação microbiana na origem das doenças 

periodontais tem sido objeto de numerosos estudos e embora os 

mecanismos ainda permaneçam obscuros~ existe um consenso quase 

unânime de que sõ hã doença periodontal em presença de microor 

" ganismos (LOE e co1., 1965; LINDHE e co1., 1975; ROVIN e co1., 

1966; ZACHRISSON, 1968). 

Diante de tal afirmação muito se tem feito sob 

o aspecto preventivo do acUmulo de placa dental bacteriana,por 

meios qulmicos tais como o uso de clorehexedina ou de antibiõ-

" ticos {LOE & RINDON, 1970; MITCHELL & HOLMES, 1965) ou ainda 

por meios mecânicos tais como a escovação eficiente, resultan-

do na resolução da doença e na restauração da saUde gengival 

(HOOVER & ROBINSON, 1962; HEIN, 1954; AXELSON & LINDHE, 1974). 

Na ausência da ação preventiva, .a doença perio-

dontal inf1amatõria se estende profundamente do sulco gengival 

ate o tecido osseo. 

As principais alteraç~es patolõgicas nos teci-

dos periodontais incluem inf1amação~ proliferação e migração 

do epitélio juncional e sua transformação em epit€lio da bol

sa, alterações imunopatolõgicas, alterações no tecido conjuntj_ 

" voe reabsorção Õssea (LINDHE & LOE, 1975; PAGE & SCHROEDER , 

1976). 

O teci do conjuntivo do periodonto normal contem 
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vasos sanguíneos e linfáticos~ fibrob1astos, mastõcitos e ma

crõfagos~ havendo transmígração continua. embora de baixa in

tensidade de leucôcitos (RAMFJORD & ASH, 1979; ATTSTROW, 1970). 

Todas estas cêlulas e estruturas participam na 

reaçao de defesa do hospedeiro desde o início do acúmulo de 

placa dental bacteriana, e têm o potencial para participar do 

dano subsequente aos tecidos periodontais (LASCALA & MOUSSA

LJ, 1980; RAMFJORD & ASH, 1970). 

A microcirculação, que e constituída das arte

riolas, capílares. venulas pÕs-capilares e veias, e a sede da 

resposta inicial ã injuria (ALL!SON e col., 1978). As altera

ções na microcirculação e a formação de um exsudato inflamatõ 

rio agudo são induzidas por substancí as químicas liberadas no 

local da injUria ou do agente agressor. Estas substâncias sao 

os mediadores da resposta inflamatõria, e a atividade das mes 

mas ê avaliada experimentalmente pela medida de sua capacida

de para induzir a quimiotaxia e aumentar a permeabilidade vas 

cular (SCHLUGER e col., 1981). 

Entre os vãrios mediadores da inflamação temos 

a histamina, as cininas, as anafilatoxinas e as prostaglandi

n as: 

A histamina ê um mediador potente da resposta 

inflamatória aguda. t produzida pelos mastõcitos e e armazena 

da nas granulações destas células. O aumento da permeabilida

de vascular induzido pela histamina manifesta-se inicialmente 

na vênula pôs-capilar (RAMFJORD & ASH, 1979; SCHLUGER e col., 
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1981). 

As cininas. uma fami1ia de pequenos peptldeos. 

constituem um outro grupo de substâncias vasoativas 1iberadas 

durante a injúria com participação da fase aguda da inf1ama

çao~ sendo a bradicínina a de maior importância (RAMFJORD & 

ASH, 1979; SCHLUGER e col., 1981). 

A ativaçio do sistema complemento, que prova

ve1mente ocorre no tecido gengival inflamado e no local da 

maioria das injUrias, resulta na formação de potentes pepti

àeos ativos. Destes. o C3a e o C5a são anafi1atoxinas que pr~ 

movem a degranulação dos mast5citos e consequentemente o au-

mento da permeabilidade vascular (RAMFJORD & ASH, 1979; SCHLU 

GERe col., 1981). 

As prostaglandinas {PGs} constituem um outro 

grupo de substincias vasoativas potentes~ estando presentes 

na gengiva inflamada em concentração relativámente elevada 

(GOODSON e co1., 1974). Constituem uma famf1ia de icidos gra

xos quimicamente semelhantes, de peso molecular entre 300 e 

400 daltons, e foram descritas pela primeira vez porVON EULER 

(1935). 

Entre os diferentes tipos de prostaglandinas 

hã evidências de que a PGE1 e PGEz podem estar envolvidas na 

doença periodontal inflamatõria crônica (GOODSON e col., 1974; 

ELATTAR & LIN, 1981). 

A inibição da biossintese das prostaglandínas 

tem sido objeto de pesquisa atravês de drogas -na o este rõi des 
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tais como a aspirina (VANE, 1971), indometacina (YAMASAKI e 

cal., 1980; NYMAN e co1., 1979). 

Díante db exposto, propusemo-nos a verificar, 

através de uma anâlise histolÕgi ca e radiogrãfica, as reaçoes 

inflamatõrias periodontais em ratos provocadas por um agente 

irrítante~ bem como as modificações destas reaçoes mediante a 

administração sistêmi ca do cetoprofeno. 



2 - REVISTA DA LITERATURA 



2. REVISTA DA LITERATURA 

A inf1amação pode ser definida como a resposta 

do corpo ã lesão do tecido. envolvendo reações neurolÕgicas , 

vasculares. humorais e celulares, dentro do 1oca1 lesionado 

(ROBBINS, 1975). 

CARRANZA & CARRARO (1978), consideram queopr_tJ 

cesso inflamatõrio pode ser iniciado tanto por mecanismo ine~ 

pecifíco. como por um especlfico, ou de imunidade adaptativa. 

Três fases são reconhecidas: 

a) Fase imediata: que se inicia com a libera

çao de histamina. seguida pela formação de cininas. e e carac 

terizada por fenômenos vasculares e celulares; 

b) Fase intermediária: caracterizada pela emi

graçao de leucócitos polimorfonucleares, seguida de mononu

cleares) com a liberação de enzimas proteoliticas, proteinas 

e polipeptideos originados da destruição destes elementos ce-

lulares; 

c) Fase crônica: quando o estimulo inflamatõ-

rio persiste por longo tempo~ e o infiltrado inflamatório e 

caracterizado pela presença de li.-nfõcitos. plasmõcitos e ma-

crõfagos. 

PAGE & SCHROEDER (1976) analisando os aspectos 

histopatolõgicos e ultra-estruturais da doença periodontal in 
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flamatõria subdividem-na em quatro fases: inicial, precoce,e~ 

tabelecida e avançada. 

O que foi exposto ate aqui impõe uma inferên

cia: o caráter básico da resposta inf1amatõría imediata e qu~ 

se sempre o mesmo. independente do local ou da natureza do a

gente agressor (ROBBINS, 1975). A razão deste fato, reside em 

que sao as mesmas estruturas ou elementos celulares que res

pondem aos vãrios mediadores quTmicos liberados durante a in-

f1 amação (WILHELM, 1962; SPECTOR & WILLOUGHBY, 1964; KELLER

MEYER & GRAHAM, 1968; MULLER, 1968; MILES, 1969; DAVID & DA

VID, 1972; MARCHES! & FLOREY, 1960). 

As prostag1andinas (PGs) descritas pela prímel 

ra vez por VON EULER (1935) estão entre os vários mediadores 

qulmicos que participam do processo inflamatório, 

uma faixa muito ampla de atividades biológicas. 

possuindo 

Encontramos nos trabalhos de SAMUELSON e co1. 

(1967), FLOWER & VANE (1974), HJNMAN (1972), WEEKS (1972),NI.r; 

KANDER (1979), FERREIRA (1980) que as prostag1andínas são pro 

duzidas a partir do ãcido araquidOnico o qual é um constituin 

te normal dos fosfollpides que constituem a mambrana celular. 

Havendo uma injUria da membrana~ ou uma acentuada atividade me 

tabÕlica celular~ ocorre a ativação de uma enzima, fosfolipa

se Az, associada ã liberação do ãcido araquidônico livre no 

citosol. Este ãcido pode então ser metabolizado por duas vias 

de oxidação: a da ci cloxigenase e da lipoxigenase. 

A direção do processo de oxidação vai depender 
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do tipo celular envolvido. Mesmo o produto final do metabolis 

mo do ãcido araquldôni co pe1a ci c1oxigenase vai também depen

der do tipo celu1ar. Assim ê que as cê1u1as de vârios tecidos 

têm a capacidade de gerar prostaglandina E2 e F2u e, mas o en 

dote1io vascular gera predominantemente prostacic1ina (PGI2) 

e as plaquetas tromboxana. Isto porque estas células possuem 

em maior quantidade as enzimas que dirigem o processo para o 

metabolito predominante do ãcido arquidôni co. (Figura 1). 

De acordo ainda com FERREIRA (1980) e NICKAN-

DER (1979) o ãcido arquidonico antes de ser metabo1izado em 

prostaglandinas E2 e F2u , prostaci clina ou tromboxana, passa 

por dois intermediários que são denominados endoperõxidos • Cl-

c1ícos ou PGH 2 e PGGz. A vida mêdia destas substâncias em so

lução aquosa e pequena e se não houver a intervenção de trom

boxana sintetase ou da prostaciclina sintetase haverã geraçao 

espontânea das prostag1andinas Ez e Fza. (Figura 1). 

Experiências real í zadas com a infusão de pros-

taglandinas em peles de animais e de humanos) provocam a for

mação de um eritema prolongado com vasodilatação, aumento de 

permeabilidade vascular e aumento da quimiotaxia dos neutrõ-

fi los (CRUNKHORN & WILLIS, 1971; JUHLIN & MICHAELSSON, 1969 ; 

KALEY & WEINER, 1971; SOLOMON e co1., 1968; WEINER & 

1969; WILLOUGHBY, 1968). 

KALEY, 

O mecanismo bãsico por meio do qual as prosta

glandinas atuam no processo inflamatório não estã ainda total 

mente compreendido. f provavel que elas ativem o sistema enzi 
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mãtico adenilciclase, levando a conversao de adenosina trifos 

fato (ATP) em adenosina monofosfato cíclica (cAMP) 

1975). 

(GEMSA, 

Tem sido demonstrada a produção de prostaglan-

dinas em culturas de macrõfagos (MORLEY, 1974), eosinõfi los 

(HUBSCHER, 1975) e fibroblastos (HAMPRECHT e col., 1973). 

A atividade de síntese dos fibroblastos e os-

teoblastos em culturas e modulada pela presença das prosta-

glandinas ou pela elevação dos nlveis de cAMP, sendo que, a 

magnitude e direção dos efeitos dessas substâncias sobre a a-

tividade de síntese permanecem controvertidas (SCHLUGER 

1981). 

BLUMENKRANTZ & SONDERGAARD (1972) relatam que 

a PGE e PGF estimularam a síntese de colãgeno em culturas de 

tlbias de embriões de aves com dez dias de idade. 

Por outro lado, foi constatadO que em culturas 

de calvirio de fetos de ratos com 21 dias de idade, a PGE2 i

nibia a produção de colágeno~ porém não afetava a slntese de 

proteínas não colãgena (RAISZ, 1974). 

SCHLUGER (1981), verificou que as prostaglandi_ 

nas afetam a atividade de sintese dos fibroblastos de gengiva 

humana mantidos em cultura. PGE1, PGE2 e, em menor extensão ~ 

PGF2 inibem a atividade total da slntese de proteina e do co

lâgeno~ em cerca de 50 por cento, não concordando portanto 

com o trabalho de RA!SZ (1974) citado anteriormente. 

Na gengiva inflamada humana e nos exsudatos pe 
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riodontais ~ as prostag1 andinas estão presentes em concentra

ção suficientemente elevadas para induzir a maioria das ativi 

dades demonstradas ifl vitro (GOODSON, "1974). 

ELATTAR e col. (1981) trabalhando com amostras 

de tecido gengival inflamado, obtido de pacientes com doença 

periodonta1 inflamatõria crõnica, comprovaram a capacidade de~ 

te tecido em sintetizar prostaglandinas a partir do ãcido ara 

quidônico~ conhecido como precursor das prostaglandinas E2 e 

Fz. 

GOODSON e col. (1974), ELATTAR (1976) demons-

traram que a presença da prostaglandina Ez em gengiva inflama 

da em humanos ê mais acentuada quando comparada com gengiva 

normal. 

VELO e col. ( 1973) comprovaram em trabalhos ex 

perimentais em ratos, que no início do processo inflamatõrio 

havia um aumento de PGE em relação a PGF. Ao diminuir a infla 

maçao havia uma queda de PGE e um aumento de PGF. 

ELATTAR & LIN (1981) tambêm demonstraram em hu 

manos maior presença de PGE2 no estágio inicial e de PGF2 no 

estágio final do processo inflamatório periodontal. Os auto

res concluiram que o grau de inflamação ê determinado pelapo2:_ 

centagem existente entre as prostaglandínas E2 e F2. 

Estas observações vêm de encontro aos t rab a-

lhos de CRUNKHORN & W!LLIS (1971) mostrando a acentuada -açao 

vasodilatadora da PGE considerada corno pr6-inflamatãria, e de 

W!LLOUGHBY (1968) encontrando na PGF um efeito inibitÓrio so-



- 1 3 -

bre a permeabilidade vascular, consíderanrlo-a como antiinfla

matõri a. 

Nas reações imunolÕgicas as prcstag1andinas p~ 

recem apresentar um papel ainda mal definido. LONING e col. 

(1980) trabalhando com biÕpsias de gengiva normal e inflamada 

em um grupo de 50 pacientes, não chegou a uma conclusão satis 

fatõria sobre o papel das prostaglandinas em reações imunolõ

gicas nos tecidos períodontais. 

Oe acordo com o autor, os macrÕfagos ativados 

durante o processo inflamatõrio periodontal podem modular uma 

resposta imune através da produção e liberação de PGE, tendo 

efeitos supressores sobre o linfÕcito B. Os efeitos supresso

res provavelmente são mediados por meio de adenosina monofos

fato cicli ca (HENNEY e col., 1972; HIRSCHHORN e col., 1970 

SMITH e col., 1971). 

A capacidade das prostaglandinas E1 e E2emcau 

sar reabsorção õssea foi suscitada como causa de perda ossea 

alveolar na doença inflamatória periodontal (GOODMAN, 1978; 

SCHLUGER, 1981). 

YAMASAKl (1980) demonstrou em trabalho experi

mental que a injeção de PGE1 e PGEz em gengiva adjacente ao 

osso alveolar do primeiro molar superior direito de r.atos~por 

um perlodo de 3 dias produziu reabsorçio ossea. 

A inibição da biossintese das prostaglandinas 

por substincias antiinflamat~rias não esterõides foi· demons

trada simultaneamente em tres sistemas diferentes: VANE(l971)~ 
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demonstrou que a aspirina e índometacina sao potentes inibi

dores da biossíntese de prostaglandinas em homogenados de te

cidos. 

SMITH & WILL!S (1971) relataram que algumas de:;_ 

sas drogas inibem a produção de prostaglandinas por plaquetas 

tanto~ ~tro como~ vivo. Similarmente FERREIRA e cal. 

{1971)~ mostraram que o aumento da produção de prostaglandi

nas induzida por epinefrine no baço foi abolida pela infusão 

de indometacina. 

Posteriormente em cerca de trinta sistemas di

ferentes entre animais e humanos~ foi demonstrada a inibição 

das prostaglandinas pela aspirina e indometacina (FLOWER & VA 

NE, 1974), comprovando que a inibição da biossíntese das pro,;_ 

taglandinas não esti restrita i esp~cie ou tecido, e pode ser 

demonstrado tanto in vivo quanto in vítro. De acordo ainda com 

o autor, a inibição da biosslntese das prostag1andinas parece 

ser propriedade peculiar de drogas semelhantes â aspirina. pois 

drogas antiinf1amatôrias esteróides são geralmente inativas , 

ou mostram pouca atividade contra a cicloxigenase responsivel 

na formaç~o das prostaglandinas. {Figura 1). 

BOREL & FEURER (1978), demonstraram in vivo,em 

pele de coelho~ que o efeito de altas doses de indometacina 

inibiam ou reduziam a migração de polimorfonucleares no local 

inflamatõrio. 

GOMES e co1. (1976) trabalhando com fragmentos 

de gengiva de macacos demonstraram in vitro a liberação e a-
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çao das prostaglandinas E1 e Ez, através da reabsorção de os 

sos de feto de- ratos. Neste mesmo trabalho demonstral~am atra-

-ves da indometacina uma redução de 90 por cento da liberação 

de prostag1andinas, concluindo que uma porcentagem superior 

tinha sido sintetizada durante cultura in vitro. 

A ação da indometacina sobre a doença periodon 

tal inflamatória em cães foi demonstrada por NYMANe col. (1979). 

Neste experimento o processo inflamatõrio foi induzido atra

vês de um fio de algodão amarrado ao nivel do colo dental dos 

prf-molares e molares~ levemente abaixo da margem gengival.Os 

resultados demonstraram no lado controle uma perda õssea, ob-

servada histologi camente aos 7 di as e radiografi camente entre 

14 e 21 dias. No lado teste observou-se que a administração 

diiria de indometacina interferiu na resposta do tecido peri~ 

dontal frente ao irritante marginal~ diminuindo o processo in 

flamatõrio agudo e o grau de reabsorção Ossea alveolar. 

YAMASAKI e col. ( 1980) demonstraram a traves da 

administração da indometacina a inibição da reabsorção ossea 

provocada por movimento dentário em ratos. Neste trabalho os 

autores sugerem que um movimento anormal de dentes pode indu-

zir a sintese de prostaglandinas estimulando a atividade os-

teoclistica e a reabsorção ~ssea. 

WA!TE e col. (1981) observaram que com a admi-

nístração de droga antiinflamatOria não esterõide em humanos, 

havia uma resposta inflamatõria menos acentuada dos tecidos 

periodontais em presença da placa denta1 bacteriana. Os resul 
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tados obtidos foram interpretados pe1os autores como sendo de 

vido a uma ação inibitória da droga antiinflamatõria sobre a 

síntese das prostaglandinas. diminuindo assim sua concentra

çao nos tecidos periodontais. 

Diante do que foi exposto podemos inferir que, 

~ posslvel e importante controlar o processo inflamat5rio,man 

tendo-o em nlveis moderados, pois a despeito do fato da rea

çao inflamatória ser imprescindível ã cura, quando em exces

so, traz consigo danos ao mecanismo reparador (HOWES, 1975). 
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3. PROPOSIÇJ\0 

Propusemo-nos a verificar, atravês de uma ana

lise histo1Õgica e radiogrãfica, as reações inflamatürias pe

riodontais em ratos provocadas por um agente irritante, bem 

como as modificações destas reações mediante a administraçio 

sist~mica do cetoprofeno. 



4 - MATERIAL E MÊTODOS 
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4. MATERIAL E METODOS 

l. ANIMAIS UTILIZADOS 

Nas experiências foram utilizados 30 (trinta) 

ratos adultos linhagem Wistar (Rattus norvergi cus albinus), ma 
-·~ - ' -

chos e fêmeas, pesando entre 180 e 200 gramas, provenientes 

do Biotério da Faculdade de Odontologia de Piracicaba. Esta-

vam em boas condições de saÜde e não apresentavam sinais cli

ni cos de inflamação gengival. 

Durante os experimentos, os animais foram man

tidos nas mesmas condições ambientais e foram tratados com ra 

ção* granulada, para anima1s de laboratõrio e receberam agua 

nad libitium 11
, 

2. DROGA UTILIZADA 

Foi utilizado no experimento o cetoprofeno** 

um antiinfl amatõrio não esteróide, derivado da benzofenona. A 

preparação injet"ãvel apresenta-se em frasco-ampola contendo 

50 mg de cetoprofeno sOdico liofilizado~ acompanhado de ampo-

la diluente de 5 ml de solução aquosa. Apüs sua preparaçio, a 

*Ração Ceres S/A 

**Cetoprofeno- ãcido (benzoil-3 fenil) -2 propiõnico = Profe 
nid de Rhodia- Divisão Farmacêitoca. 
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solução injetãvel apresenta pH 7~1. 

Para a administração do medicamento foi feita 

uma diluição de 50 mg do cetoprofeno em 100 ml de soluçao aquE_ 

s a. 

A dosagem foi calculada em relação ao peso co~ 

pÕreo: Dose de 0~5 ml (0~25 mg de cetoprofeno) diãria durante 

o período do experimento. 

O medicamento* utilizado foi adquirido em um 

so lote da mesma procedência com a mesma data de vencimento. 

3. CONSTITUIÇAO DOS GRUPOS EXPERIMENTAIS 

Os ratos foram anestesiados por inalação de e

ter sulfúrico~ apõs o qual foi amarrado um fio de seda** ao re 

dor do primeiro molar inferior esquerdo ao nivel do sulco gen

gival, para atuar como agente irritante e faVorecer a formação 

de placa dental bacteriana, semelhante ã técnica empregada por 

SALLUM (1982). (Figura 2). 

Em seguida foram organizados dois grupos, con-

trole e experimental~ obedecendo a simples sorteio. 

3.1. GRUPO I -CONTROLE (IRRITANTE) 

Os 15 animais deste grupo, continham apenas o 

*Drogasil -Santo André- vencimento junho de 1983. 
**Fio de seda cor preta n9 24- marca Cruz. 



FIGURA 2 Irritante marginal envolvendo 
o 19 molar inferior esquerdo. 

- 2 2 -
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irritante marginal no 1imite do sulco gengival do 19 molar in 

ferior esquerdo. Os periodos experimentais foram de: 7. 15, 

30, 60 e 90 dias, conforme tabela padrão. 

3.2. GRUPO II - EXPERIMENTAL (IRRITANTE +MEDICAMENTO) 

Neste grupo de 15 anima i s apos ser co 1 oca do o 

irritante no limite do sulco gengival do 19 molar inferiores 

querdo, iniciou-se em seguída aplicações diãrias de 0,25mg de 

cetoprofeno por injeção intraperítoneal durante um per1odo va 

riãvel entre 1 e 90 dias. Os períodos experimentais foram de: 

7, 15, 30, 60 e 90 dias, conforme tabela padrão. 

4. COLETA DO MATERIAL 

Ao encerrar cada per-lodo, 3 ratos de cada gru

po experimental eram sacrificados pela inalação de éter sulfQ 

rico, sendo removidas as mandlbulas e fixadas em uma solução 

de formal cãl cio a 10% durante 24 horas. 

5. EXAME RADIOGRAF!CO 

Inicialmente~ a mandlbula foi dividida na s1n

fese mentoniana para que obtivéssemos a hemi-mandibula esquei 

da onde estava sendo realizado o experimento. O exame radio-
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TABELA PADRM 

PERTODO DE ÃREAS OU MILTMETROS I PROPORÇAO 

IRRITAÇÃO 
-

I I DE REABSORÇl\0 REABSORÇJ\o R EMANES CENT E TOTAL 
MARGINAL OSSEA OSSEA 

Oi as 
3 (1+2) 

l/3 % 
l 2 

-

7 

l 5 

30 

60 

90 

MEDIA 
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grifico foi realizado com as hemi-mandlbulas colocadas com o 

lado lingual sobre o filme radiogrãfico* posicionados paraque 

as cUspides vestibulares e linguais do primeiro molar, ficas-

sem no mesmo plano vertical. 

Foi empregado um aparelho de Raio X** com con

trole eletrônico. o qual especifica a exposição de Raio X pa

ra a regiio anterior m~dia e posterior do maxilar e da mandl

bula em humanos. Neste experimento ajustamos o controle ele-

trônico para incisivos superiores, a uma distância foco filme 

de 17 centlmetros. 

As radiografias foram reveladas*** num tempo 

de 3 minutos e fixadas*** durante 15 minutos a uma temperatu-

r a de zooc. 

Atrav~s de um projetor**** com dispositivoZoon, 

as radiografias obtidas foram projetadas, com uma ampliação 

de 40 vezes, sobre um papel mi limetrado onde foi demarcado o 

contOrno da coroa e ra1zes do 19 molar inferior esquerdo,cri~ 

ta õssea mesial e distal. conteúdo õsseo interradicular e ju~ 

çao cemento-esmalte. 

As alterações da crista ossea mesial e distal 

foram avaliadas medindo-se em millmetros da junção cemento-es 

*Filme periapical Kodak {ultraspeed} - vencimento em junho 
de 1983. 

**Aparelho de RX Phillips de 7 mA e 50 KV. 

***Revelador e Fixador Kodak 

****Projetor Kodak 
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malte ate a crista Õssea (NASCIMENTO & BOSCOLO, 1980), em es

cala de 1/40 conforme ampliação obtida. (Figura 3). 

As alteraçôes Õsseas periodontais do septo in

terradícular foram avaliadas. utilizando um método semelhante 

ao de OTERO e col. (1957), o qual passamos a descrever. 

Utilizando a mesma imagem ampliada 40 vezes no 

papel rnilimetrado. acrescentamos uma linha que passava .Pelos 

ipices das duas rarzes, delimitando assim o conteijdo ~sseo in 

terradicular. (Figura 4). 

Colocamos em cima do papel milimetrado uma 

transparência de celulõide com 26 linhas paralelas, com um es 

paço de 6 mm entre elas, e cada 1 inha contendo marcas a cada 

8 mm de distincia. Foram contados os pontos que recaTam sobre 

a ãrea remanescente interradi cular e a are a reabsorvida. 

6. PREPARO HISTOLÕG!CO 

Apõs o exame radiogrãfico as peças foram desmi 

neralizadas em ãcido trícloroacêtico a 6% e posteriormente i~ 

cluidas em parafina, sendo obtidas secções seriadas de sete 

micra de espessura, com os cortes realizados no plano mesio 

distal, paralelos ao longo eixo dos dentes. 

O estudo histolÕgi co dos tecidos periodontais 

foi feira valendo-se de coloração em Hematoxilina-Eosina. 



MES!AL 

JUNÇ)\0 CEMENTO 

ESMALTE 

SEPTO OSSEO 

REABSORVIOO 

62 mm 

SEPTO OSSEO 

REMANESCEN

TE 
80 mm 

TOTAL 142 ll11l 

- 2 7 -

DISTAL 

JUNÇAO 
CEMENTO 

SEPTO OSSEO 
REABSORVI DO 

30 mm 

SEPTO OSSEO 

REMANESCENTE 

101 ll11l 

TOTAL 131 mm 

FIGURA 3- Ampliação da imagem radiogrãfica do 19 molar inferior esquerdo dera
to (Rattus norvergícus albinus). 

ESCALA: 1 /40 
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FIGURA 4- Ampliaç~ão da imagem radiografica do "IQ molar 1nfe-

rio r esquer'do de rato (~2!-!~ !'J'L':':~~ a1b ) . 

ESCALA: 1/40 
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5. RESULTADOS 

5.1. RESULTADOS HISTOLDGICOS 

GRUPO I - IRRITANTE 

Aos 7 dias de experimento a colocação do irri

tante desencadeou um processo inflamatõrio gengival e reabsor 

çao ossea caracterizando um quadro de periodontite. 

No lado distal ocorreu um desaparecimento com

pleto da papila interdental. O epitêlio apresenta-se atrõfico 

e infiltrado de leucõcitos. Imediatamente abaixo desse epité

lio nota-se uma faixa de tecido conjuntivo inflamado com mode 

rado grau de infiltração de neutrÕfilos e mononucleares entre 

meados com proliferação fibroblãstica e angioblãstica. O res

tante do cõrion gengival nesta ãrea apresenta-se relativamen

te normal. (figura 11). 

Na região interradicu1ar observa-se exposiçao 

da bifurcação com perda do epitélio e exposição do tecido co~ 

juntivo, onde hi um acentuado infiltrado inflamatõrio compos

to de leucõcitos polimorfonucleares neutr~filos. Imediatamen

te subjacente a esta ãrea de supuração observa-se uma modera

da proliferação fibroblãstica e angioblãstica. O septo õsseo 

interradicular mostra em toda sua superffcie cervical lacunas 

de reabsorção e presença de osteoclastos. Esta reabsorção as-



- 31 -

sume um aspecto de "plat~" disc~etamente inclinado para a me

sial. {Figura 7). 

No lado mesial observa-se uma recessao papilar 

com migração do epitélio junciona1 para api cal. O epitêlio do 

-sulco apresenta areas de ulceraçio, e o conjuntivo subjacente 

apresenta um discreto infiltrado infl amatõrio, predominante -

mente de polimorfonucleares~ entremeados com discreta prolif~ 

raçao fibroblãsti ca. Na crista õssea são evidentes os sinais 

de reabsorção com a presença de significante nUmero de osteo

clastos. 

Aos 15 dias o quadro histopatolOgico apresenta 

algumas variações. 

No lado distal persistiu o mesmo quadro obser

vado aos 7 di as. 

Na are a i nterradi cul ar houve uma redução da i.!!_ 

filtração inflamatória com predominância de fenômenos de rep~ 

raçao. 

No 1ado mesial a destruição ossea e do tecido 

gengival foram acentuados~ resultando numa significante reces 

são gengival. 

Aos 30 dias no lado distal a recessao gengival 

e significante acompanhando a perda õssea nesta região. o epi 

télio estã bem estruturado apesar do infiltradode leucõcitos. 

Na ãrea interradicular observa-se que houve 

uma reabsorção õssea extensa com formação de um upl atô" jã es 
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tabilizado {sem sinais de reabsorção). Em decorrência da reab 

sorção havida existe uma exposição da bifurcação. Revestindo 

esta ãrea existe um epitêlio escamoso estratificado infiltra

do de leucõcitos. O cõrion gengival exibe um moderado infil

trado inflamatório. 

No lado mesial observa-se uma estabilização de 

recessao gengival ao nfvel do ãpice da raiz mesi a1 do 19 mo-

1ar. A crista Õssea mesial foi completamente destruída e o te 

cido conjuntivo gengival apresenta aspectos de normalidade. 

Aos 60 dias os aspectos são bastante semelhan

tes àqueles encontrados aos 30 dias, isto ê, observa-se uma 

estabilização do quadro destrutivo com manutenção de um equl

líbrio entre o organismo e o irritante local. 

Aos 90 dias o que se observa ê uma persistên

cia do quadro destrutivo jã estabe1écido e eStabilizado. 

No lado distal o quadro observado aos 30 e 60 

dias se repete. 

A area interradicular mostra uma discreta acen 

tuação dos fenômenos destrutivos. (Figura 13). 

No lado meslal fá destruido atê o nlvel do ter 

ço apical da raiz mesial mantem os mesmos aspectos de 30 e 60 

di as. 

GRUPO !l - IRRITANTE + MEDICAMENTO 

Neste grupo experimental notamos após 7 dias 
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que a papila distal apresenta-se tambem com sua morfologia mE_ 

dificada devido a presença do irritante marginal. Subjacente 

ao epitêlio o tecido conjuntivo mostra uma desorganização dos 

feixes de fibras colãgenas com moderado infiltrado inflamató

rio. (Figura 12). 

Na região interradi cu lar nota-se alterações no 

tecido conjuntivo e uma menor intensidade do infiltrado infla 

mat5rio. O cemento na região da bifurcaçiot apresenta-se com 

in~meras areas de reabsorçio. O ligamento periodontal na re

gião da crista Õssea mostra uma certa desorganízação. {Figura 

9) ' 

Na papila mesial os fenOmenos sao os mesmos do 

lado distal. 

Aos 15 dias de experimento observa-se a presen 

ça de fenômenos exsudativos vasculares~ particularmente na ã

rea i nterradi cul ar. 

No lado distal a papila interdental desapare-

ceu e a gengiva remanescente estã abaixo do colo cervical do 

lQ molar. 

Na area interradicular existe uma exposição da 

bifurcação e acentuado infiltrado inflamatôrio agudo no cõrion 

gengival. O epitilio que reveste esta irea apresenta-se ulce

rado. 

Existe no 1 ado mesi al uma recessao gengival que 

acompanha a reabsorção Õssea~ que neste perlodo permanece ao 
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nivel do terço mêdio da raiz mesia1 do 19 molar. 

Aos 30 dias os aspectos microscõpicos nao sao 

muito diferentes daqueles observados aos 15 dias. Apenas a in 

tensidade dos fenômenos agudos diminue~ passando a prevales

cer os fenômenos crônicos numa tentativa de contrabalançar os 

efeitos do irritante local jã acomodado. 

Aos 60 dias os aspectos microscOpicos mostram 

um quadro de reparaçao em presença do irritante local. 

No lado distal o nlvel da gengiva situa-se no 

terço cervica1 do lQ molar exibindo um discreto infiltrado in 

f1amat0rio apenas no cõrion subjacente ao epitélio do sulco. 

A reabsorção do septo õsseo interradicular as-

sumiu uma forma de "platô" inclinado para mesial ~ porêm nao 

exibe infiltrado inflamatõrio. 

No lado mesial o tecido conjuntivo gengival a

presenta um discreto infiltrado inflamatõrio subjacente ao e

p 1 te 1 i o ct o s u 1 co. 

Aos 90 dias observa-se no lado dista1 uma acen 

tuaçio de recessao gengival acompanh~ndo evidentemente a reab 

sorçao ossea. 

o septo õsseo interradicu1ar apresenta uma ex

tensa reabsorçio horizontal formando um ltplat~
11 levemente in

clinado para o lado mesial. Neste periodo houve uma exposição 

da bifurcaçio. No tecido conjuntivo imediatamente subjacente 
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ao epit~lio existe um moderado infiltrado inflamatõrio com 

grande n~mero de eosin5filos. (Figura 15). 

No lado mesial a papila gengival estã abaixo 

do terço m~dio mostrando o epit~lio do sulco infiltrado de leu 

cõcitos. No c~rion hi apenas proliferaç~o fibroblãstica e um 

discreto infiltrado de monõcitos e eosinÕfilos. 



• 
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FIGURA 5 - Aspecto histolÕgi-

co normal dos teci 

dos periodontais, na reg i ão 

interradicular do 19 molar in 

ferior direito. 

F o tom i c r o g r a f i a 

Aumento: 25X 

Coloração: H.E. 

F I G U R A 6 - As p e c t o r a d i o g rã f i c o do 1 9 m o 1 a f i'n f!= -

rior direito sem irritante. 
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FIGURA 7 - GRUPO I - 7 dias 
de experimento. 

Nota-se exposição 

da ãrea i nterradi cul ar com um 

intenso infiltrado inflamatõ 

rio. 

Fotomicrografia 

Aumento: 25X 

Coloração: H.E. 

FIGURA 8 - GRUPO I - 7 di as de experimento. Aspe~ 
to radiogrãfico do 19 ~olar inferior 
esquerdo. 
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FIGURA 9- GRUPO li - 7 dias 
de experimento. 

Nota-se na região 

interradicular alterações i~ 

flamatõrias de pouca intensi 

dade. 

Fotomi crog r a fi a 

Aume nto: 2 5 X 

Coloração: H. E. 

FIGURA 10 - GRUPO 11- 7 dias de experimento. Aspec 
to radiogrãfico do lQ molar inferiores 
querdo. 



- 39 -

FIGURA 11 - GRUPO I - 7 di as de experimento. Re 

gião distal com extensa ãrea de exp~ 

sição radicular e perda da morfolo 

gia papi 1 ar . 

Fotomi crografi a 

Aumento: 25X 

Coloração: H. E. 
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FIGURA 12 - GRUPO 11 - 7 dias de experimento. R! 
gião dist?l onde a papila apresenta
se com sua morfologia modificada.Su~ 

jacente ao epitelio hã um 
infiltrado inflamatõrio. 

Fotomi crografi a 
Aumento: 25X 
Coloração: H.E. 

moderado 



- 41 -

FIGURA 13 - GRUPO I - 90 di as 
de experimento . 

Nota- se uma exten 

sa exposiçao da r egião inter-

radi cular, e a presença de i~ 

filtrado inflamatõrio no teci 

do conjuntivo. 

Fotomicrografia 

Aumento: 25X · 

Coloração: H.E . 

FIGURA 14 - GRUPO I - 90 dias de experimento. As 
pecto radiogrifico do 19 ~olar infe -
rior esquerdo. 



- 42 -

FIGURA 15- GRUPO li- 90 dias 
de experimento . 

Nota-se na região 

interradicu1ar reabso rção õs-

sea com exposição da bifurca-

çao. 

Fotomicrografia 

Aumento: 25X 

Coloraç ão : H. E. 

FIGURA 16 - GRUPO II - 90 dias de experimento. As -
pecto radiogrãfico do 19 mo lar infe-
rior esquerdo: 
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5.2. RESULTADOS ESTATISTICOS 

GRUPO I - SEPTO ÕSSEO DISTAL 

Conforme a Tabela l ~ o septo osseo distal do lQ 

molar inferior esquerdo, apresenta um aumento crescente de 

reabsorção Õssea durante o experimento. Hã em média uma reab

sorção óssea de 58,0 mm, e uma proporção de reabsorção ossea 

de 43~9% no final do periodo experimental de 90 di as. 

GRUPO li - SEPTO ÕSSEO DISTAL 

Conforme a Tabela 11, o septo Õsseo distal do 

19 molar inferior esquerdo apresenta um aumento crescente de 

reabsorção Õssea durante o experimento de 47~2 mm e uma pro

porção de reabsorção õssea de 35,2%~ no final do perlodo exp~ 

rimental de 90 dias. 

GRUPOS I e 11 - SEPTO ÕSSEO DISTAL 

Ao verificarmos as Tabelas III e IV podemos 

comparar os resu1tados obtidos no septo õsseo dista1 dos gru

pos I e li. 

Hã uma diminuição significativa de reabsorção 

ossea~ em milímetros~ em favor do Grupo II~ na ordem de +18~6%, 

o mesmo acontecendo com a proporçio, ou seja, +19,8%. 
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Aspecto radiogrãfico apresentado nos periodos 

de 7 e 90 dias. (Figuras 8, 10, 14 e 16). 

GRUPO l - SEPTO OSSEO INTERRADICULAR 

Na Tabela V} podemos notar a variação da reab-
-sorçao ossea do 19 molar inferior esquerdo durante o período 

experimental. A média final após os 90 dias de irritação mar

ginal foi de 36,0% de proporção de reabsorção õssea. 

GRUPO li- SEPTO OSSEO INTERRADICULAR 

Na Tabela VI, podemos notar que a variação de 

reabsorção õssea do lQ molar inferior esquerdo durante o pe

ríodo experimental de 90 dias, obteve a média final de propo~ 

ção de reabsorção õssea no valor de 26,0%. 

GRUPOS I e !I - SEPTO OSSEO INTERRAD!CULAR 

As verificarmos a Tabela VII. podemos comparar 

os resultados obtidos na região interradicular do 19 molar in 

ferior dos animais dos grupos I e II. Observamos que a prese_!l_ 

ça do medicamento no grupo II suprimiu a evolução da doença 

periodontal inflamatOria crônica, diminuindo a p.roporçãoõssea 

na ordem de +34,6%. 
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Aspecto radiogrãfi co apresentado nos perlodos 

de 7 e 90 dias. (Figuras 8, 10, 14 e 16). 

GRUPO I - SEPTO TISSEO MESIAL 

Na Tabela VIIl ~ notamos que o septo õsseo rne

sial do 19 molar inferior esquerdo apresenta em média uma reab 

sorção õssea de 85)2 mm, e uma proporção de reabsorção ossea 

de 58,6% no final do perlodo experimental de 90 dias. 

GRUPO !!- SEPTO OSSEO MESJAL 

Na Tabela IX, notamos que o septo osseo mesial 

do 19 molar inferior esquerdo apresenta em m'édi a uma reabsor

ção Ossea de 66,8 mm. e uma proporção de rea~sorção ossea de 

46,6% no final do período experimental de 90 dias. 

GRUPOS I e li - SEPTO 0SSEO MES!AL 

Conforme as Tabelas X e XI, podemos comparar 

os resultados obtidos no septo õsseo mesial dos grupos I e II. 

Hã uma diminuiç'ão significativa de reabsorção Õss·ea em mi11me 

tros em favor do grupo II, na ordem de +21 ,6%, o mesmo aconte 

cendo com a proporção de reabsorção óssea. ou seja. de +20~3%. 

Aspecto radiogrãfico apresentado nos periodos 
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de 7 e 90 dias. (Figuras 8, 10, 14 e 16]. 

GRUPOS I e !I - SEPTO DSSEO DISTAL E MESIAL 

Para comparar os resultados encontrados nos seE 

tos osseos dístal e mesial dos grupos I e li, elaboramos as Ta 

belas XII e XIII. Notamos que o septo õsseo mesial e o que a

presenta maior porcentagem de reabsorç~o õssea. 
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TABELA I -Reabsorção do septo osseo distal do lQ molar infe-

rior esquerdo. 

GRUPO I - SEM MEDICAMENTO 

PER!ODO DE ' .M I L I M E T R O S P ROPORÇAO DE 
I RRITAÇAO 

REABSORÇAO REABSORÇAO 
REMANESCENTE TOTAL 

OSSEA MARGINAL OSSEA 

Di as 1 2 3( 1+2) l/3 % 

7 40 91 1 31 30,5 

15 41 83 124 33' 1 

30 62 79 14.1 44,0 

60 71 55 1 26 56,4 

90 76 63 139 54,7 

MtDIA 58,0 74,2 132,2 43,9 

. . . 

ESCALA 1: 4 

MEDIDAS EM "mm" 
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TABELA li - Reabsorção do septo osseo distal do lQ molar infe

rior esquerdo. 

GRUPO li - COM MEDICAMENTO 

PERTODO DE ' M I L r M E T R O S I PROPORÇAO DE 
IRRITAÇAO REABSORÇAO REABSORÇAO 
MARGINAL LiSSEA REMANESCENTE TOTAL LiSSEA 

Di as 1 2 3(1+2) 3/l % 

7 34 98 132 25,6 

15 41 95 136 30,1 

30 49 84 133 36,8 

60 49. 90 139 35,2 

90 63 68 1 31 4 8,1 

MtDIA 47,2 87,0 134,2 35,2 

ESCALA 1:40 

MEDIDAS EM 11
ffiffi

11 
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TABELA III - Diferença relativa da ~eabsorção em mi11metros do 
septo õsseo distal do 19 molar inferior esquerdo. 

GRUPOS I e II 

TEMPO IRRITAÇAO IRRITAÇAO DIFERENÇA DIFERENÇA 
EM MARGINAL 

MARGINAL + EM "mm 11 RELATIVA 
DIAS MEDICAMENTO 

1 2 3 (l-2) 3/1 % 

90 58 ,o 47,2 10,8 +18,6% 

~ Esta media se refere aos valores encontrados nas tabelas Ie II. 

cQ 

~ 
l;J 
rt:s-

TABELA IV - Diferença relativa do percentual da proporção da 

TEMPO 
EM 

DIAS 

-·· ~ 

90 

reabsorção do septo Õsseo distal · do 19 molar infe

rior esquerdo. 

GRUPOS I e li 

IRRITAÇAO IRRI TAÇAO. DIFERENÇA DIFERENÇA 

MARGINAL MARGINAL 
+ EM 11 mm 11 RELATIVA 

MEDICAMENTO 
1 2 3 ( 1-2) 3/l % 

43,9% 35,2% 8,7% +19,8% 

.. 

Esta media se refere aos valores encontrados nas tabelas I e II. 
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TABELA V - Reabsorção de septo Õsseo interradicular do 19 mo

lar inferior esquerdo. 

GRUPO I - SEM MEDICAMENTO 

PER10DO DE A R E A S PROPORÇAO DE 
IRRITAÇAO REABSORÇAO REABSORÇAO 

REMANESCENTE TOTAL MARGINAL OSSEA OSSEO 

Di as 1 2 3(1+2) 1/3 % 

7 29 107 136 21 '2 

15 31 97 128 24,2 

30 55 98 15 3 . . 35,8 

60 63 55 118 53,3 

90 62 70 132 46,8 

-

MtDIA 48,0 85,4 133,4 36,0 

ARE AS - OTE RO e co 1 . 40 
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TABELA VI -Reabsorção do septo Õsseo interradicu1ar do 19 mo-

lar inferior esquerdo. 

GRUPO li - COM MEDICAMENTO 

PER!ODO DE I ~ R E A S PROPORÇAO DE 
IRRITAÇAO REABSORÇAO I I REABSORÇAO 

REMANESCENTE TOTAL MARGINAL OSSEA OSSEA 
. 

Dias 1 2 3(1+2) 1/3 % 

7 1 4 l02 120 11 '7 

l 5 23 90 113 20,3 

30 29 100 129 22,5 

60 45 79 124 36,3 

90 46 72 118 39 ,o· 
-

MtDIA 31 '4 89,4 120,8 26,0 

..... .. 

~REAS- OTERO e col. 40 
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TABELA VII - Comparação das medias das proporçoes de reab sor

ções ósseas do septo ósseo interradicular do lQ 

molar inferior esquerdo. 

GRUPO S I e I I 

TEMPO I IRRITAÇAO I IRRITAÇAO DIFERENÇA 
EM MARGINAL MARGINAL DIFERENÇA RELATIVA + 

DIAS MEDICAMENTO 
.1 2 3(1-2) 3/l % 

90 48,0 31 '4 16 '6 +34,6 % 

Esta media se refere aos valores encontrados nas tabe las V e 

VI. 
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TABE LA VIII - Reabsorção do septo osseo mesial do 19 molar i n 

ferior esquerdo. 

GRUPO I - SEM MEDICAMENTO 

PERTODO DE I M I L T M E T R O S PROPORÇAO DE 

IRRITAÇAO REABSORÇAO REABSORÇAO 
REMANESCENTE TOTAL OSSEA MARGINAL OSSEA 

. Dias. 1 2 3(1+2) 1/3 % 

7 73 65 138 52,9 

15 87 58 1 45 60,0 

30 85 64 149 . 57' 1 

60 74 72 146 50,7 

90 107 43 150 71 '3 
. -

MEDIA 85,2 60,4 145,6 58,6 

-·· .. 

ESCALA 1:40 

MEDIDAS EM 11
ffiffi

11 
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TABELA IX- Reabsorção do septo osseo mesial do lQ molar in f e-

rior esquerdo. 

GRUPO II - COM MEDICAMENTO 

PERIODO DE M I L I M E T R O s PROPORÇAO DE 

IRRITAÇM REABSORÇAO REABSORÇAO 
REMANESCENTE TOTAL MARGINAL OSSEA OSSEA 

. Dias 1 2 3(1+2) 1/3 0 ' 
7o 

7 45 95 140 32,1 

15 56 88 144 38,9 

30 63 82 145 ' 43,4 

60 81 65 146 55,6 

90 89 53 142 62,7 

MtDIA 66,8 76,6 1 43 '4 46,6 

ESCALA 1:40 

MEDIDAS EM 11
ffiffi

11 
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TABELA X - Diferença relativa da reabsorção em milimetros do 

septo ósseo mesial do lQ molar inferior esquerdo. 

GRUPOS I e II 

TEMPO I IRRITAÇJ\0 I RRITAÇAO DIFERENÇA 
MARGINAL DIFERENÇA 

EM MARGINAL + RELATIVA 
MEDICAMENTO 

DIAS 1 2 3( 1- 2) 3/1 % 

90 85,2 66,8 18,4 +21 ,6 % 

Esta media se refere aos valores encontrados nas tabelas VIII 

e I X. 

TABELA XI - Diferença re l ativa do perce ntual da proporçao de 

TEMPO 

EM 

.DI AS 

90 

. . . 

reabsorção do septo õsseo mesial do 19 molar infe 

rior esquerdo . 

GRUPOS I e li 

IRRITAÇAO IRRITAÇJ\0 DIFERENÇA 
MARGINAL DIFERENÇA 

MARGINAL + RELATIVA 
MEDICAMENTO 

1 2 3( 1- 2) 3/1 % 

58,5% 46,6% 11 '9% +20,3% 

Esta midia se refere aos valores encontrados· nas tabe l as VIII 

e I X. 
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TABELA XII -C omparação da reabsorção em milimetros entre o 

septo õsseo distai e mesial do 19 molar inferior 
esquerdo. 

GRUPOS I e II 

I I RRIT AÇAO I I RRITAÇAO I DIFERENÇA 
MARGINAL DIFERENÇA 

~ARGINAL + RELATIVA 
MEDICAMENTO 

1 2 3(1 - 2) 3/1 % 

DISTAL 58, o 47,2 10,8 +18,6 % 

MESIAL 85,2 66,8 l 8, 4 +21 ,6 % 

(TABELAS III e X) 

TABELA XIII - Comparação percentual das proporções de reabsor
ção entre os septos õsseos distal e mesial do 19 
molar inferior esquerdo. 

GRUPOS I e II 

IRRITAÇAO IRRITAÇAO DIFERENÇA 
NARGINAL DIFERENÇA 

MARGINAL + RELATIVA 
MEDICAMENTO 

1 2 3( 1-2) 3/1 % 
- · -

DISTAL 43,9% 35,2% 8,7% + 19 '8% 

MESIAL I 58,5% 46,6% 11 '9% +20,3% 

(TABELAS IV e XI) 



6 - CONSIDERAÇÕES SOBRE OS POSSÍVEIS 
MECANISMOS DE AÇAO DOS ANTIINFl_6 

- -MATORIOS NAO ESTEROIDES 



- 59 -

6. CONSIDERAÇOES SOBRE OS POSSTVEIS MECANISMOS DE AÇAO DOS AN 

TIINFLAMATORIOS NAO ESTEROIDES 

Sendo a inflamação uma sequencia de complexos 

eventos de etiologia variada, nada surpreendente e o fato de 

drogas antiinflamatórias possuírem os mais diferentes mecanis 
-mos de açao. 

ARRIGONI -MARTELLI (1977) cita que os antiinfl~ 

matõrios nao esteróides influem sobre a fisiologia dos mais 

diversos sistemas enzimáticos e celulares. De fato, a reaçao 

inibitória dessas drogas na quimiotaxia dos leucócitos mononu 

cleares e polimorfonucleares foi relat ada por DI ROSA e col. 

(1972), PHELPS & McCARTY ( 1967). 

PERPER & ORONSKY (1974) demonstraram in vitro 

que drogas antiinflamatõrias não esteróides éstabilizam amem 

brana lisossômica de leucõcitos polimorfonucleares, prevenin

do a liberação de enzimas proteoliticos. 

Algumas informações existem sobre a açao des

sas drogas no metabolismo do colãgeno. Poucos efeitos foram 

notados sobre o colãgeno de tecido conjuntivo normal (HOUCK e 

col., 1967) ou de teci do de granulação (TRNAVSKY & TRNAVSKA, 

1965) não explicando satisfatõriamente seus mecanismos de a

çao e efeitos terapêuticos. 

Quanto ã interferencia sobre os mediadores quf 

micos, parece antagonizar o aumento da permeabilidade capilar 
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induzida pela histamina e bradicinina, ou inibir a síntese das 

prostaglandinas (GOODMAN , 1978; NEDER, 1979; ARRIGONI-MARTEL

LI, 1977). 

A ação inibitória de drogas nao esteróides so

bre a síntese de prostag1andinas, tem sido relatada desde os 

trabalhos pioneiros de VANE (1971), SMITH & WILLIS (197l),FEB 

REIRA e col. ( 1971'), pela aspirina e indometacina, cuja natu

reza de açao e bloquear a cicloxigenase impedindo deste modo 

a oxidação do ãcido araquidÕnico precursor das prostaglandi 

nas (FERREIRA, 1980'; SAMUELSON e col. ,"1967; FLOWER & VANE, 

1974; NICKANDER, 1979). 

Quanto ã droga utilizada nesta pesquisa, trata 

se do ãcido (benzoil -3-feni1 )-2 propiõnico, cetoprofeno, medi 

camento de ação analgésica e antiinflamatõria, cuja propried~ 

de de inibição da síntese das prostaglandinas foi estudada 

comparativamente com outras drogas não esteróides por GUYON

NET & JULOU (1976). 
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7. DISCUSSJ\0 

As nossas observações sobre os animais do Gru 

po I, confirmam os trabalhos de ROVIN e col. (1966), LINDHE & 

ERICSSON (1978), SCHROEDER & LINDHE (1975), HEIJL e col (1976), 

SALLUM (1982); nos quais um fio de algodão ou de seda amarrado 

ao nivel do colo dentãrio possibilita um maior acúmulo de pla

ca dental bacteriana com o desenvolvimento de um processo in

flamatório gengival dentro de 7 dias e posteriormente a reab

sorçao ossea . 

Durante os períodos experimentais, foram evita

das as variãveis que pudessem i nterferir no res ultado final de 

nosso trabalho, embora tenhamos notado a prese nça de dois fato 

res: 

lQ) O fio de seda nem sempre permanecendo em sua 

posição original, res ultando em vários gra us de recessão ge n g~ 

val. e reabsorção õssea, estando de acordo com as citações de 

KENNEDY & POLSON (1973), NYMAN e cal. (1979). 

2Q) A variabilidade aleatõria entre os animais, 

interferindo nos diferentes graus de reabsorção ossea, concor

dando com as observações de SALLUM (1982). 

Conseq uentemente houve uma redução do numero de 

peças obtidas (hemi - mandibulas), e a maioria dos res ul tados a

presentados atravês dos exames histolÕgicos e r adiogrãf i cos fo 
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ram de casos selecionados, tanto do Grupo I como do Grupo 11. 

Aos 7 dias de experimento os animais do Grupo 

I apresentavam areas de ulceração no epitelio do sulco, expo

sição do tecido conjuntivo com acentuado infiltrado inflamatõ 

rio, composto de leucócitos polimorfonucleares neutrófilos e 

reabsorção da crista óssea. Este quadro histo1ógico contrast~ 

va com os animais do Grupo li onde havia um moderado infiltra 

do inflamatõrio e uma discreta reabsorção ossea. 

Estes achados histológicos estão de acordo com 

NYMAN e col. ( 1979), di ferindo apenas quanto ao aspecto radiE_ 

gráfico para o Grupo I onde notamos reabsorção óssea logo aos 

7 dias de experimento. 

Confirmando a revista da literatura, pudemos 

verificar no primeiro per1odo experimental que os antiinflam~ 

tõrios não esteróides interferem na intensidade do processo 

inflamatório. Um dos provãveis mecanismos e i'nibir a cic1oxi

genase (SAMUELSON e co1 ., 1967; FLOWER & VANE, 1974; HINMAN, 

1972; WEEKS, 1972; NICKANDER, 1979; FERREIRA, 1980), nao per-

mitindo deste modo a presença da PGE2 a qual, de acordo com 

ELLATAR & LIN (1981) , possue uma açao vasodilatadora, sendo 

considerada como uma substância pró-inflamatõria (CRUNKHORN & 

WILLIS, 1971 ). 

Aos 15 dias de experimento o Grupo I apresent~ 

va algumas variações quanto ao processo inflamatõrio havendo 

a predominância de fenómenos de reparação. Em contraposição, 

o Grupo II passou a ter como caracteristica a presença de um 
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infiltrado inflamatõrio agudo no cõrion gengival. 

Neste periodo, analisando a quantidade de reab 
-sorçao ossea do Grupo I I, podemos verificar atraves das T abe 

las I, 11, V, VI, VIII e IX, que foi mais acentuada em rela

çao ao periodo anterior embora não tenha atingido o nivel de 

reabsorção õssea do Grupo I. 

Estas observações sobre o Grupo I I aos 15 di as 

de experimento possivelmente estejam relacionadas com as con -

tinuas ações do antiinflamatõrio, não permitindo a biossinte

se da prostaglandina .F, a qual tem um efeito inibitõrio sobre 

a p e rm e a b i 1 i d a de v as cu 1 a r ( W I L L OU G H B Y , 1 9 6 8) , e q u e de a c o r do 

com ELLATAR & LIN (1981), VELO e cal. {1973) aparecem no estã 

gio final do processo inflamatõrio agudo (fase mediata). 

No periodo experimental de 30 dias as observa

çoes histolÕgicas entre os Grupos I e II se aproximam devido 

a uma igualdade de processos i nfl amatõrios crônicos, fato es-

te também observado por NYMAN e cal. (1979). 

Os periodos experimentais subsequentes ou se

j a , de 6 O e 9 O di as , mo s t r am a 1 te r n â n c i a de f as e a g u d a e c r o

nica, devendo-se ter em conta que a intensidade de reação in

flamatória e a duração do processo, estão vinculados ao trau

matismo induzido no tecido e ã frequência do agente agressor 

(POLICARD, 1965). 

Ao encerrar os periodos experimentais ficou e-

vidente a aça o do medicamento no Grupo II. 

A comprovação deste fato pode ser observada na 
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Tabela III, na qual se observa que no lado distal houve uma 

diminuição significativa de reabsorção Õssea em milimetros em 

favor do Grupo li, na ordem de +18,6%. Esta vantagem foi ob

servada também na região interradicular através da Tabela VII 

onde se nota que houve uma diminuição de proporção de reabsor 

-çao ossea em favor do Grupo li de +34,6%, o mesmo acontecendo 

com o lado mesial onde houve uma diminuição de reabsorção os

sea em milimetros de +21 ,6 %, conforme Tabela X. 

Pelos resultados descritos, a evolução do pro-

cesso inflamatõrio periodontal nos animais do Grupo I1, dura_!! 

te os periodos experimentais foi sensivelmente retardado qua~ 

do comparados com os do Grupo I, evidenciando a ação inibitõ-

ria do medicamento. 

Resultados semelhantes através de drogas nao 

esterÕides, foram também obtidos em animais por GOMES e col . 

(1976), NYMAN e col. (1979), YAMASAKI e col. (1980) e em huma 

nos por WAITE e col. (1981). 
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8. CONCLUSOES 

1) o metodo utilizado no pr esente trabalho pa

ra produzir doença periodontal experimental em ratos , mostrou 

ser satisfatõrio. Aos 7 dias de experimento evidenciou - se um 

quadro de periodontite através dos exames histolõgico e radio 

gráfico, nos animais do Grupo I; 

2) Nos animais do Grupo II, o exame histolõgi

co mostrou que aos 7 dias de experimento a admi ni stração diá

ria do cetoprofeno diminuiu a intensidade do processo i nfl am~ 

tõrio sendo a reabsorção õssea evidenciada . radiogrãficamente 

somente aos 15 dias; 

3) Os resultados estatisticos do exame radio-

9 r á f i c o mo s t r a m q u e n o f i n a l d os p e r i o dos e x p e r i me n t a i s , os a

nimais do Grupo II tiveram uma reabsorção õssea menos acentua 

da que os animais do- Grupo I. 

• 
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9. SINOPSE 

O objetivo do presente trabalho foi analisar a 

traves dos exames histológico e radiogrãfico, a ação de um m~ 

dicamento não esteróide, o cetoprofeno, no desenvolvimento das 

reaçoes inflamatórias periodontais em ratos. 

Foram utilizados 30 ratos de linhagem Wistar 

(Rattusnorvergicus albinus) nos quais foi colocada uma ligad~ 

ra de fio de seda ao nivel do colo do lQ molar inferior es

querdo levemente abaixo da margem gengival. Os animais foram 

divididos em dois grupos: 

GRUPO I ou GRUPO CONTROLE: com 15 animais, os 

quais foram submetidos apenas ao irritante marginal. 

GRUPO li ou GRUPO EXPERIMENTAL: com 15 animais, 

os quais foram submetidos ao irritante marginal e administra

ção · sistêmica do medicamento. 

Os per1odos experimentais foram de 7, 15, 30, 

60 e 90 dias para ambos os Grupos. 

Os estudos histológicos e radiogrãficos permi

tiram concluir que o medicamento por nós utilizado, interfe

riu na evolução do processo inflamatório periodontal do Grupo 

11, resultando em menor reabsorção óssea. 
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lO. ABSTRACT 

The purpose of this study isto analyse through 

histological and radiographic exams, the action of Ketoprofen 

- a non-steroida1 anti-inf1ammatory agent - in the deve1opment 

of periodontal inflammatory reactions in rats. 

Thirty rats of the Wistar species (~ttus nor

vergicus albinus) were selected for the experiment. Afine s .i1k 

lace was tied at the cervical margin of the first mandibularmo 

lar, slightly below the gengival margin. 

The rats were divided into two groups: 

Group I or Contro1 Group, with 15 rats, which 

underwent marginal irritation only. 

Group I I or Experimental Group, wi th 15 rats 

also, which underwent marginal irritation and systemic medica

tion. 

The experimental periods 1asted 7, 15, 30, 60 

and 90 days for both groups. 

The histological and radiographic studies 1ed 

us to conclude that the medication we applied interfered in 

the evolution of the periodontal inf1ammatory process in Group 

II, resulting in lesser bone absorption. 
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